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1. Einleitung 
1.1.  Intrakranielle Gefäßstenosen 
1.1.1 Epidemiologie 
In  Deutschland erkranken jährl ich etwa 200.000 – 300.000 Menschen 
an einem Schlaganfall  (40).  Cerebrovaskuläre Erkrankungen sind die 
dri t thäufigste Todesursache in Deutschland. Im Jahr  2001 s tarben in  
Deutschland 40.671 Menschen an den Folgen eines Schlaganfalles  
(Statist isches Bundesamt 2002).  In den meisten Industriestaaten ist  
der Schlaganfall  die häufigste Ursache für eine lebenslang anhaltende 
Behinderung im Erwachsenenalter (92) .   
 
Ca.  85% aller ischämischen Schlaganfälle sind atherosklerotisch 
bedingt (145).  Angiographische Untersuchungen unterschiedlicher  
Subpopulationen von Schlaganfallpatienten wiesen intrakranielle  
Stenosen bei  5 -  23 % aller untersuchten Patienten nach (63,  77).  Bis  
zu 5 – 10 % aller cerebralen Ischämien werden auf intrakranielle 
Stenosen zurückgeführt  (26, 126, 142).  
 
Intrakranielle Stenosen finden sich im Vergleich zu extrakraniellen 
Stenosen überproportional  häufig bei  jüngeren Patienten (64) .  
Epidemiologisch zeigt  sich eine besonders hohe Inzidenz von 
intrakraniellen Stenosen bei  afroamerikanischen, chinesischen und 
japanischen Patienten (48) ,  wofür wahrscheinlich hereditäre Faktoren 
ausschlaggebend sind.  
 
1.1.2  Anatomie intrakranieller  Gefäße 
Das Gehirn wird über einen vorderen Kreislauf ,  der aus  den Aa.  
Carotis  communes entspringt,  und einen hinteren Kreislauf,  der  aus 
den Aa. vertebrales hervorgeht,  mit  Blut  versorgt .  Als intrakranielle  
Hirngefäße werden die Abschnit te der A. carotis  interna (ACI) ab 
Eintri t t  in die Schädelbasis im Canal is  caroticus,  die  Aa. media 
(ACM),  Aa.  anterior  (ACA),  die Aa. cerebri  posterior (ACP), die A. 
basilaris  (BA), die Aa. vertebrales (VA) ab Eintri t t  in das Foramen 
magnum sowie die von diesen Arterien abgehenden kleineren Gefäße 
zusammengefasst .  
 
 - 4 - 
Die A. carotis  interna entspringt aus der A. carotis  communis.  Die 
Pars cervicalis  zieht  nach kranial  bis  zum Canalis  carot icus des 
Felsenbeins.  Für die Bezeichnung der intrakraniellen ACI-Abschnit te  
exist ieren unterschiedliche Klassifikationen. Nach KRAYENBÜHL 
(91) werden folgende fünf Abschnit te unterschieden:  
Die ACI zieht  durch den Canalis  caroticus und verläuft  dann 
medialwärts.  Dieser Abschnit t  wird als C5 – Segment bezeichnet.  Der  
folgende Abschnit t  durch den Sinus cavernosus stel l t  den C4 – 
Abschnit t  dar.  In  Höhe des  Processus cl inoideus anterior  tri t t  die  ACI 
durch die Dura und nimmt einen knieförmigen Verlauf,  aus dem die 
A. ophthalmica abgeht.  Der Abschnit t  des Karotisknies wird als C3 – 
Segment bezeichnet.  Die ACI zieht  dann weiter nach occipital  in den 
Subarachnoidalraum entsprechend dem C2 – Segment.  Der weitere 
Verlauf bis zur Bifurkation wird als  C1 – Segment bezeichnet. 
 
 
 
Abb. 1:  Extra- und intrakranieller Verlauf der A. carotis  interna 
mod. nach FENEIS (49)
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Die A. cerebri media ist der größte Ast der A. carotis interna. Der Hauptstamm, der 
vom Abgang aus der A. carotis interna bis zur Bi- oder Trifurkation in der Fissura 
Sylvii reicht, entspricht dem M1 - Segment. Das M2 - Segment entspricht dem 
insulären Abschnitt, die M3 – bis M5 – Segmente den Endaufzweigungen der A. 
cerebri media.  
 
 
 
 
 
 
Abb. 2: A. cerebri media 
modifiziert nach OSBORN (127) 
 
Die A. cerebri  anter ior ist  der mediale Ast der ACI-Bifurkation und 
tei l t  s ich in die Segmente A1 und A2 bis A5, die auch als A.  
pericallosa zusammengefasst  werden, auf .  
 
Die Aa. vertebrales (VA) verlaufen nach Abgang aus der A. subclavia 
zunächst  extrakraniell  durch die Foramina der Querfortsätze der  
Halswirbelkörper.  Der extrakranielle Anteil  der VA wird in die 
Abschnit te V1 bis  V3 untertei l t .  Zusammen mit  dem Hirnstamm 
gelangen die VA durch das Foramen magnum in das Schädelinnere 
und vereinigen sich am Unterrand der Pons zur unpaarig verlaufenden 
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A. basilaris  (BA). Der int rakranielle Anteil  der VA von der Dura bis  
zum Zusammenfließen in der  BA wird als V4-Segment  bezeichnet .  
 
Die A. basilaris  (BA) verläuft  bis zum Oberrand der Pons,  wo sie  
sich in ihre beiden Endäste,  die Aa. cerebri  posterior,  auftei l t .  
Die proximale Verlauf der Aa. cerebri  posterior (ACP) bis zur 
Anastomosierung mit  dem Circulus  arteriosus cerebri  (Will isi)  über  
die Aa. communicans posterior wird als P1 – Segment  oder Pars  
präcommunicans bezeichnet.  Weiter dis tal  verläuft  die ACP im P2 -
Segment oder Pars ambiens bis zum Sulcus hippocampus, wo sie sich 
in ihre cort icalen Endäste aufzweigt .  
 
1.1.3  Ätiopathogenese 
Der größte Teil  int rakranieller  Stenosen ist  atherosklerotisch bedingt 
(145).  Die WHO definiert  die Atherosklerose als eine variable 
Kombination von degenerativen Veränderungen der Intima, bestehend 
aus herdförmiger Ansammlung von Fettsubstanzen, komplexen 
Kohlenhydraten,  Blut  und Blutbestandteilen,  Bindegewebe und 
Calciumeinlagerungen. Anders als bei  den extrakraniellen Gefäßen 
weisen degenerativ veränderte  intrakranielle Gefäße seltener  
subendotheliale Fet teinlagerungen oder  ulcerierte  Plaquebildungen 
auf,  sondern zeigen eine bindegewebige Faservermehrung in der 
Media mit  nachfolgenden Irregulari täten und segmentalen 
Schwellungen in der  Intima (57).   
 
In  seltenen Fällen beruhen int rakranielle Stenosen auf vaskuli t ischen 
Veränderungen mit  histologischem Nachweis  entzündlicher  Infi l trate  
oder Granulome insbesondere in der Media.  Eine Vaskuli t is  tri t t  
meistens  entweder sekundär im Rahmen einer infektiösen Erkrankung 
oder  immunkomplexvermittel t  bei  Autoimmunerkrankungen auf.   
Besonders im distalen Verlauf der ACI können Stenosen auf einer 
fibromuskulären Dysplasie beruhen,  die eine angiographische 
Prävalenz von 0,5 –  0,7 % hat  (50) .  
Sehr seltene Ursachen einer intrakraniellen Stenose sind 
Bestrahlungsangiopathien nach Radiatio,  iatrogene Veränderungen 
und Dissektionen nach endovaskulären Interventionen sowie 
drogeninduzierte Gefäßveränderungen. 
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1.1.4  Pathophysiologie und Prognose 
Pathophysiologisch können Stenosen intrakranieller Blutgefäße 
sowohl durch die Bildung arteriogener Emboli  mit  Verschluss des 
distal  gelegenen Lumens als auch hämodynamisch durch die 
poststenotische Hypoperfusion symptomatisch werden (145).  
Cerebrale Ischämien im chronischen Stadium einer intrakraniellen 
Stenose entstehen wahrscheinlich in erster Linie aufgrund 
hämodynamischer Faktoren und In-s i tu Thrombosierungen mit  
Flussstagnation, während sich bei  akut symptomatischen Stenosen 
häufig distale Embolisationen nachweisen lassen (169).   
 
Das Risiko eines  erneuten ischämischen Ereignisses  in dem 
Versorgungsgebiet  einer intrakraniellen Stenose nimmt mit  dem 
Schweregrad der Stenose erheblich zu (26, 147, 170),  was vor al lem 
darauf zurückzuführen ist ,  dass intrakranielle Gefäße aufgrund ihres  
geringen Lumens schon durch kleine atherosklerotische 
Wandveränderungen hämodynamisch relevante Veränderungen ihres  
Druckgradienten ausbilden.  Eine eingeschränkte Reservekapazität  in 
dem betroffenen Versorgungsgebiet  scheint  ein Prädiktor  für ein 
erhöhtes Rezidivrisiko zu sein (89).   
 
Die Prognose nach einem intrakraniellen Gefäßverschluss hängt vor  
al lem von der Suff izienz der kollateralen Blutversorgung ab. Ein 
Verschluss der  ACM führt  aufgrund der  Lokalisation distal  des  
Kollateralkreislaufes im Circulus Will isi  in der Regel zu einem 
Schlaganfall ,  während ein Verschluss der int rakraniellen ACI nur in  
ca.  60 % aller Fälle von einem Infarkt  gefolgt  wird (20).  Ein 
Verschluss der BA verläuft  mit  großer Wahrscheinlichkei t  tödlich 
(10).  
 
Stenosen im Strömungsgebiet  der ACI oder der ACM werden häufig 
in Form einer akuten, rasch progredienten Durchblutungsstörung 
klinisch manifest ,  d ie sich klinisch als  kontralaterale Hemiparese in  
Kombination mit  lokalisationsabhängigen neuropsychologischen 
Defizi ten präsentiert  (20).  Durchblutungsstörungen im hinteren 
Hirnst romkreislauf sind oft  eher langsam progredient mit  zunächst  
unspezifischen beklagten Symptomen wie Schwindel,  Benommenheit  
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oder Ungeschicklichkeit  (30) ,  wodurch die Diagnosestel lung häufig 
verzögert  wird.   
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1.2.  Bisherige Behandlungsansätze 
1.2.1 Medikamentöse Behandlung 
Thrombozytenaggregationshemmer (TAH) vom Typ der  
Acetylsalicylsäure (AS) dienen bereits  sei t  Jahrzehnten zur 
Sekundärprophylaxe ischämischer cerebrovaskulärer Erkrankungen 
und sind insbesondere bei  nicht-kardioembolisch bedingten 
Schlaganfällen wirksam (78).  AS hemmt die 
Thrombozytenaggregation durch Acetylierung der Cyclooxygenase 
irreversibel  (140) und konnte in  mehreren Studien seine Wirksamkeit  
bei  der  Verhinderung cerebraler ischämischer  Ereignisse unter  
Beweis stel len (47,  82,  83).  Aktuell  werden Dosierungen von 50 – 
300 mg/d zur Sekundärprävention des Hirninfarktes empfohlen (7) .  
 
Einen vergleichbaren Wirkansatz wie AS weisen Ticlopidin,  
Dipyridamol und Clopidogrel  auf.  Ticlopidin blockiert  den Adenosin-
Diphosphat-Rezeptor und inhibiert  darüber  die 
Thrombozytenaggregation (156).  
Dipyridamol verhindert  die  Thrombozytenaggregation über eine 
Inhibit ion der Phosphodiesterase (52).  In  der Sekundärprävention des 
Hirninfarktes scheint  es eine mit  niedrig dosiertem AS vergleichbare 
Wirksamkeit  zu haben, wobei die Substanzen in Kombination 
wahrscheinlich eine addit ive Wirkung aufweisen (42,  155).   
Clopidogrel  hat  einen ähnlichen Wirkansatz wie Ticlopidin bei  
gleichzeit igem Verhindern der  Bindung von Fibrinogen an den 
Thrombozytenrezeptor,  ohne dabei wesentl iche Nebenwirkungen in  
Form einer Knochenmarksdepression oder gastrointest inalen 
Blutungsneigung aufzuweisen (33).  Für die Sekundärprävention 
cerebrovaskulärer  Ereignisse gab es  in der  CAPRIE – Studie 
Hinweise auf eine größere Risikoreduktion als  unter  AS (85),  wobei  
hier Patienten mit  intrakraniellen Stenosen nicht  als  Subpopulation 
differenziert  wurden.  
 
Empirisch wurde bislang aufgrund von Erfahrungen aus der primär 
kardiologisch konzipierten CURE-Studie,  die eine Überlegenheit  der  
Kombination AS mit  Clopidogrel  gegenüber AS alleine bei  instabiler 
Angina pectoris nachwies  (117),  für cerebrovaskuläre Hoch-
Risikopatienten ebenfalls  eine kombinierte Prophylaxe aus  AS und 
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Clopidogrel  empfohlen (60).  Die optimale medikamentöse Prophylaxe 
für diese Risikopopulation war Gegenstand der MATCH – Studie 
(41),  deren im Mai 2004 auf der 13. European Stroke Conference in 
Mannheim erstmal ig vorgestell ten Ergebnisse jedoch eine 
Überlegenheit  der  Clopidogrel  – Monotherapie gegenüber der  
Kombination von Clopidogrel  mit  AS erkennen l ießen, da sich durch 
Zugabe von AS keine cerebrovaskuläre Risikoreduktion erzielen l ieß 
und unter der Kombinationsbehandlung mehr lebensbedrohliche 
Blutungen auftraten.   
 
Orale Antikoagulantien hemmen als Vitamin-K-Antagonisten 
dosisabhängig die Synthese von Gerinnungsfaktoren in der Leber.  In  
der Prävention cerebraler Ischämien sind Antikoagulantien bereits  
sei t  Jahren bei  einer kardioembolischen Genese des Schlaganfalls ,  
z .B. Vorhoffl immern, etabliert  (165).  Eine neuere Untersuchung 
(115) zeigt  jedoch keine generelle  Überlegenheit  von oralen 
Antikoagulantien gegenüber AS in  der  Schlaganfallsekundär-
prävention nicht-kardioembolischer Schlaganfälle.   
 
Ergänzende medikamentöse Ansätze bestehen zum einen in einer  
Optimierung beglei tender Herz – Kreislauferkrankungen,  um die 
intracerebrale Perfusion über  eine Erhöhung des  
Herzminutenvolumens und des systolischen Blutdrucks zu verbessern 
(93),  obwohl hierunter bislang keine sichere stenosespezifische 
Infarktprävention beobachtet  werden konnte (124).  Statine scheinen 
unabhängig von ihrem lipidsenkenden Effekt über eine 
Plaquestabil isierung und Modifikationen im Gerinnungssystem in der  
Sekundärprophylaxe von Hirninfarkten wirksam zu sein (8).  Auch 
hier gibt  es jedoch bislang keine Hinweise auf eine spezifische 
Infarktprävention beim Vorliegen intrakranieller Stenosen. 
 
1.2.2  Operative Behandlung 
Operative Ansätze in der Behandlung intrakranieller Gefäßstenosen 
bestehen in der  Anlage extra-/ int rakranieller Bypässe,  die bei  
Stenosen im vorderen Kreislauf  die A.  temporalis  superior  mit  der  
ACM anastomosieren (79) und im hinteren Kreislauf  die A.  
occipital is  mit  der A. cerebell i  inferior posterior (11).  Diese mit  
 - 11 - 
einer hohen Morbidität  und Mortali tät  behafteten Eingriffe  konnten 
jedoch bislang keinen Nachweis einer prognostischen Verbesserung 
erbringen. 
 
1.2.3  Perkutane ballongestützte Angioplastie   
Das Prinzip der perkutanen Angioplastie mittels  Ballondilatat ion  
basiert  auf einem intraluminal platzierten,  aufblasbaren Ballon, durch 
den der  Gefäßabschnit t  mit  der stenosierenden atherosklerotischen 
Plaque von innen aufgedehnt wird.  Hierbei  wird zum einen über  die 
Vergrößerung des Gefäßinnendurchmessers die distale Perfusion 
verbessert ,  zum anderen aufgrund der  nach der  ballongestützten 
Angioplastie einsetzenden Neoendotheliasierung die 
Embolisationsgefahr  aus dem thrombotischen Plaquematerial  
vermindert  (166).  Durch die Ballondilatat ion entsteht  ein Einriss in 
der Intima und Media des Gefäßes (65),  woraus histologisch eine 
subintimale Fissur mit  Dissektion und Zerreißen der Läsion result iert  
(72).  In den folgenden Wochen kommt es zu einer sekundären 
Heilung mit  Intimaretraktion und Ausbi ldung einer Neointima, die 
meist  eine glatte Oberfläche aufweist  (65).  Der Heilungsprozess in 
der Intima und der Media ist  in der Regel innerhalb von zwei bis drei  
Monaten abgeschlossen (72).  
 
1980 wurde erstmalig eine ballongestützte Angioplastie der BA 
durchgeführt  (149).  Seinerzeit  war hierfür  noch ein operativer  
Zugang an der Schädelbasis unter  Resektion des  Atlasbogens 
erforderl ich.  Die Invasivität  des Eingri ffs konnte im Folgenden über  
ein rein endovaskuläres Vorgehen mittels Punktion der Leistenarterie  
als arteriel ler  Zugang deutl ich gesenkt werden. Seitdem wurden 
mehrere Berichte über die Behandlung symptomatischer  
intrakranieller Stenosen mittels ballongestützter Angioplastie  
veröffentl icht  (s .  Tabelle 10),  die ein peri interventionelles  
Schlaganfallrisiko von 4 – 37 % und eine peri interventionelle 
Mortali tät  von 0 – 16 % beschrieben (19, 31,  45,  59,  65,  66,  71,  88,  
107, 110, 118,  119, 124, 134, 148,  151, 153, 157, 172).  
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1.2.4  Stenting intrakraniel ler Stenosen 
Nach der Definit ion von PALMAZ (128) ist  ein Stent  eine  
Metallspirale oder dünne Röhre aus Drahtgeflecht,  die via Katheter 
in einer  komprimierten Form in den Körper  eingebracht  und am 
Zielort  intravasal  durch unterschiedliche Mechanismen entfaltet  wird 
(Bsp. Abb. 3,  4,  5).  Als Material  werden Metalle  wie z .B. 
chirurgischer Edelstahl ,  Nickel-Titan-Legierungen oder 
Kobaltbasislegierungen eingesetzt  (143).  Der erste Stent  in eine 
Koronararterie wurde 1987 implantier t  (146).  In der kl inischen 
Anwendung sind heute zwei unterschiedliche Stent-Typen:  Der Typ 
des sog. „“Wallstent“ ist  ein  selbstexpandierender Stent ,  der  sich  
durch eine höhere Flexibil i tät  auszeichnet,  während der Typ des von 
PALMAZ entwickelten Stents (128) ballonexpandierbar und daher im 
Größendurchmesser  nach Expansion variabel  ist .  Der Einsatz von 
Stentsystemen in  der  interventionellen Behandlung von 
Gefäßstenosen der Koronarien,  renalen und i l iacalen Arterien wird in 
der Literatur hinsichtl ich der  Komplikationsrate und 
Langzeitprognose mitt lerweile als überlegen gegenüber der 
ballongestützten Angioplastie beschrieben (128, 137).  Dies  ist  vor 
al lem darauf zurückzuführen, dass die elast ische Rückstellung der  
Gefäßwand, das sog. „recoil ing“,  das in  erster  Linie für  
peri interventionelle  Verschlüsse und Residualstenosen verantwortl ich 
gemacht wird,  durch einen Stent effektiv verhindert  werden kann.  
Darüber hinausgehend hat  ein Stent  einen posit iven Effekt auf die bei  
atherosklerotischen Veränderungen typischen Gefäßwand-
irregulari täten,  die über die Entstehung von Flusshindernissen und –
turbulenzen als Emboliequelle  dienen können,  da durch das  
Überwachsen des  Stents mit  fibrösem Gewebe eine glattere 
Oberfläche entsteht  (125).  In der interventionellen Behandlung 
extrakranieller Stenosen der ACI konnten die Behandlungsergebnisse 
durch die Implantation von Stentsys temen ebenfalls  verbessert  
werden (100, 171).   
 
Mehrere Autoren haben bereits  über eigene Erfahrungen mit  der 
Implantation von Koronarstents in  intrakranielle Gefäße zur 
Stenosebehandlung berichtet  mit  unterschiedlichen Ergebnissen 
hinsichtl ich der Erfolgs- und der Komplikationsrate.  In den meisten 
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Veröffentl ichungen (vgl.  auch Tabelle 10 und 11) fanden sich nach 
Stentimplantation deutl ich bessere Interventionsergebnisse mit  einer 
mitt leren Residualstenose von 7 - 30 % (55, 71,  95,  96,  97,  98,  104,  
105, 121, 125,  133, 134) im Vergleich zu Angaben nach 
ballongestützter  Angioplastie mit  mitt leren Residualstenosen von 20 
– 54 % (19,  28,  107).   
 
 
Abb.3: Beispiel eines nicht-gedehnten Koronarstents (ID Koronarstent, 
Inflow Dynamics, München, Deutschland) 
 
 
Abb.4: Stent  in gedehnter Form auf dem expandierten Ballonkatheter   
 
 
 
 
Abb.5: BX-Velocity – Stent (Cordis) nach Ablösung des Ballonkatheters 
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2. Methodik und Patientenkollektiv 
2.1 Diagnostische Methodik  
2.1.1 Transkranielle Doppler-  und Duplexsonographie  
Die transkranielle Doppler- und Duplexsonographie (TCD) ist  eine 
nicht-invasive und apparativ  wenig aufwendige 
Untersuchungsmethode, die eine Beurtei lung der morphologischen 
und hämodynamischen Parameter intrakranieller Gefäße ermöglicht  
(1).  Durch Einsatz einer gepulsten Ult raschallsonde mit  akustischer 
Fokussierung können Dopplersignale der intrakraniellen Gefäße 
durch dünne Knochenlamellen des Schädels hindurch empfangen 
werden. Limitierend ist  die relat iv geringe Ortsauflösung und die 
erschwerte Beschallbarkeit  besonders äl terer Patientinnen aufgrund 
der Streuungseffekte durch den Knochen (13) .  Die TCD eignet sich 
insbesondere zur Primärdiagnostik,  zu Verlaufskontrollen sowie 
funktionellen Untersuchungen. 
 
2.1.2  Computertomographie 
Die Computertomographie (CT) wurde zur orientierenden Darstel lung 
erl i t tener Hirninfarkte oder zum Ausschluss peri interventioneller 
Blutungskomplikationen eingesetzt .  Sie basiert  darauf,  dass der 
Wassergehalt  eines  Gewebes nach einer  Infarzierung ansteigt .  Eine 
Zunahme des Gewebswassers um 1 % führt  zu einer verminderten 
Röntgenabsorption mit  einer darstel lbaren Dichteminderung im CT 
um 2 – 3 Hounsfield-Einheiten (HE).  Mit  dem Auge sind erst  
Dichteminderungen ab 4 HE erkennbar,  worauf die zeit l iche Latenz 
von mindestens zwei Stunden zwischen Infarktereignis und –diagnose 
beruht (75).  
 
Die hier aufgeführten Untersuchungen wurden im Medizin Center  
Bonn an einem Spiral  CT von Siemens,  in der Robert-Janker-Klinik 
Bonn an einem Phil ips MX8000 Multisl ice CT und im 
Kreiskrankenhaus Siegen an einem an einem Single Slice Spiral  CT 
der Firma Toshiba durchgeführt .  
Standardisiert  wurden in meatoorbitaler Schichtführung unterhalb der  
Sella-Ebene 3-4 mm Schichtdicken und oberhalb 7-10 mm 
Schichtdicken eingesetzt .  Die Klassifikation der Infarkte erfolgte auf  
der Grundlage der  Klassifikation nach RINGELSTEIN et  al .  (136).  
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In der Gefäßdiagnostik ist  im Anschluss an eine CCT die 
Durchführung einer CT-Angiographie möglich.  Hierfür  werden 
intravenös 100 ml eines nichtionischen Kontrastmittels appl iziert  und 
die erhaltenen Bilder anschließend dreidimensional rekonstruiert .  
Dabei stel len sich die Blutgefäße hyperdens dar.  Anhand der  
Dichtedifferenzen können Gefäßpathologien wie Verschluss oder  
Stenose erfasst  werden. Vorteil  der CT-Angiographie ist  der geringe 
zeit l iche Mehraufwand nach Durchführung einer CCT. 
 
2.1.3.  Magnet-Resonanz-Tomographie und MR-Angiographie 
Die Magnet-Resonanz-Tomographie (MRT) setzt  zur Bilderzeugung 
ein starkes homogenes Magnetfeld ein ,  in dem durch Anlegen von 
Gradientenfeldern unterschiedliche Magnetfeldstärken erzeugt  
werden. Die MRT ist  der CT in der Infarktdiagnostik aufgrund der 
besseren anatomischen Auflösung insbesondere beim Nachweis  
lakunärer oder infratentoriel ler Infarkte überlegen.  
 
Die di ffusionsgewichtete MRT (DWI) erlaubt einen Infarktnachweis  
bereits  innerhalb einer Stunde nach Infarktereignis.  Mit  der  
Einführung schneller und ultraschneller,  z .B. EPI-Sequenzen, konnte 
die DWI auch in der  Routinediagnostik eingesetzt  werden. Die 
Diffusionsbildgebung beruht auf dem Phänomen, dass sich 
Wassermoleküle intrazellulär weniger  als im Extrazellulärraum 
bewegen. Das MR-Signal in der  Diffusionswichtung wird durch den  
Diffusionskoeffizienten mitbestimmt,  der spezifisch für das 
untersuchte Gewebe ist .  Nach einem Hirninfarkt  tri t t  bereits  nach 
Minuten ein zytotoxisches Ödem mit  Verschiebung von 
Wassermolekülen vom Extra- in den Intrazellulärraum auf.  Hierdurch 
sinkt der Diffusionskoeffizient ,  was zu einem Anstieg der 
Signalstärke in dem betroffenen Areal  führt .  In  der Regel  ist  ein  
Anstieg der Signalstärke im DWI Ausdruck einer ir reversiblen 
Gewebsschädigung. 
 
Die Magnet-Resonanz-Angiographie (MRA) basiert  auf den 
Signalveränderungen, die im Gefäß durch die im Blutfluss bewegten 
Protonen entstehen. Bei der Time-of-Flight Technik werden spezielle  
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Gradienten-Echo-Sequenzen eingesetzt ,  die innerhalb eines vorab  
definierten Volumens strömende Blutpart ikel  signalreich dars tel len.  
 
Die Phasen-Kontrast-Angiographietechnik basiert  auf einer  
flussabhängigen Phasenverschiebung, die die Wiedergabe bewegter 
Blutpart ikel  unter  Unterdrückung des ortsständigen Gewebes durch 
Applikation flusssensit iver Gradienten-Echo-Impulse mit  gleicher  
Amplitude,  aber entgegengesetzter Polari tät  ermöglicht  (46).  Die 
Phasen-Kontrast-Angiographie eignet  sich insbesondere zur 
Darstel lung langsamer Flussverhältnisse (73).   
 
Vergleichende Untersuchungen zwischen MRA und konventioneller  
Angiographie zeigten in  der Detektion von Stenosen im 
vertebrobasilären System eine Sensit ivität  der MRA zwischen 74 bis  
84 % und eine Spezifi tät  von 82 bis  93 % (16).  Fehleinschätzungen 
betreffen besonders häufig die ACI im Siphonbereich sowie die ACM 
(35).  Zusammengefasst  ermöglicht  die MRA anhand der Abbildung 
von Signalveränderungen im Gefäßlumen die Diagnostik  
intrakranieller Gefäßveränderungen,  ohne jedoch eine exakte 
Darstel lung von Morphologie und Topographie gewährleisten zu 
können. Vorteil  der  MRA im Vergleich zur Angiographie ist  ihr  
nicht-invasiver Charakter,  so dass sie sich insbesondere als  
Screening-Methode sowie zu Verlaufskontrollen eignet .  
 
Die MR-Untersuchungen wurden im Medizin Center Bonn an einem 
Siemens 1,5 Tesla Symphony, in  der Robert -Janker-Klinik Bonn an 
einem 1,5 Tesla Intera von Phil ips  und im Kreiskrankenhaus Siegen 
an einem Phil ips  1,5  Tesla Gyroscan NT,  Release 6,  durchgeführt .  
 
2.1.4  Digitale  Subtraktionsangiographie 
Die transfemorale Katheterangiographie in Digitaler  
Subtraktionsangiographie-Technik (DSA) ist  in der  Diagnostik  
intrakranieller Stenosen den bereits  aufgeführten nicht-invasiven 
Methoden an Aussagekraft  weiterhin überlegen (99, 139, 141) und 
gil t  daher als „Goldstandard“.  Für die Katheterangiographie wird 
nach Punktion der A. femoralis  in Seldinger-Technik eine Schleuse 
eingelegt,  über die Katheter zur selektiven Darstel lung der einzelnen 
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hirnversorgenden Arterien eingeführt  werden. Die digitale  
Subtraktionstechnik erhöht durch Ausblendung der knöchernen 
Strukturen die Bildquali tät  bei  der Gefäßdarstel lung. 
 
Neben dem Risiko einer Kontrastmittelal lergie sind bei  der DSA 
sowohl lokale als auch int racerebrale Komplikationen möglich.  An 
der Einstichstel le können in bis zu 14 % Nachblutungen oder  
Dissekate der Gefäßwand auft reten,  die in Einzelfäl len operativ 
revidiert  werden müssen (43).  Komplikationen im Bereich der  
hirnversorgenden oder intrakraniellen Gefäße können zu transienten 
oder  bleibenden neurologischen Ausfällen führen (103),  deren 
Häufigkeit  in der Literatur mit  bis zu 1 % angegeben wird.  Die 
Mortali tät  l iegt  dagegen unter  0,1 % (62).  
 
Die Stenosegrade der Gefäße wurden entsprechend den in der  
NASCET-Studie für  die extrakranielle  ACI verwandten Kriterien  
bestimmt (81).  Hierfür wird der engste Lumendurchmesser  in Höhe 
der  Stenose mit  dem Lumendurchmesser distal  der  Stenose verglichen 
und der Stenosierungsgrad nach folgender Formel berechnet:  
 
(1 – Stenosedurchmesser/  poststenotischer Durchmesser) x  100  
 
 
2.2.  Interventionelle Methodik 
2.2.1 Apparative Voraussetzungen und intensivmedizinischer Ablauf 
Da jeder endovaskuläre Eingri ff mit  Einbringen von Fremdmaterial  
ein eigenes thrombogenes Risiko darstel l t  (131),  wurden alle  
Patienten 1 Tag vor dem geplanten Eingriff medikamentös mit  einer  
Kombination aus AS 100 mg und Clopidogrel  300 mg vorbereitet .  
Alle Interventionen wurden an einer  Zwei-Ebenen-Rotations-Anlage 
bzw. Ein-Ebenen-Anlage im Medizin Center  Bonn mit  hoch 
auflösender  Matrix  (1024er Matrixgröße)  und Möglichkeit  des 
Roadmappings durchgeführt .  Im Kreiskrankenhaus Siegen stand ein 
GE Advantx LCN zur Verfügung, in der Robert -Janker-Klinik Bonn 
ein Phil ips  Integris  Allura und im Medizin Center  Bonn eine Siemens 
Polystar -  Anlage.   
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Die Patienten wurden in Allgemeinanästhesie behandelt ,  um durch 
das Vermeiden unerwarteter Bewegungen das interventionel le Risiko 
möglichst  gering zu halten.   
Im Anschluss an die Intervention wurde die Allgemeinnarkose 
beendet und die Pat ienten intensivmedizinisch beobachtet .  Innerhalb 
der  folgenden 24 h wurde bei  al len Patienten eine 
Schnit tbilduntersuchung (MRT mit  Diffusionswichtung oder,  bei  
Vorliegen von Kontraindikationen,  eine CCT) durchgeführt .  Im 
Anschluss an die Intervention wurde ein medikamentöses Regime mit  
Clopidogrel  (75 mg/d) und AS (100 mg/d) über drei  Monate 
empfohlen, anschließend eine Monotherapie mit  AS 100 mg/d.  
Zusätzlich wurden die Patienten postinterventionell  über drei  Tage 
intravenös vollheparinisiert  mit  einem angestrebten Wert  der 
part iel len Thromboplastinzeit  (PTT) um das Zwei- bis  
Zweieinhalbfache des individuellen Ausgangswertes.  
 
2.2.2  Superselektive Angiographie mit  Mikrokathetern und 
Stentimplantation 
Nach Einbringen einer Schleuse in die A. femoralis  wurde eine 
heparinisierte Dauerspülung angelegt  und ein Führungskatheter 
(Größe 5 – 7 French) bis maximal in den Pars petrosa der  
ipsi lateralen ACI bzw. bis in die distale VA vorgeschoben. 
Anschließend erfolgte die Gabe eines Heparinbolus von 5000 IE 
Heparin i .v.  Über den Führungskatheter wurde ein flexibler  
Führungsdraht sowie der  Mikrokatheter (Größe 1-3 French) 
eingebracht.  Mithil fe der Roadmapping-Technik wurde zunächst  der  
Führungsdraht in das stenosierte Gefäß bis über die Stenose hinweg 
vorgeschoben.  
Für eine Ballonangioplastie wurde dann ein von der Größe her  
geeigneter PTA-Katheter über die Stenose hinweg vorgeschoben und 
vorsichtig auf den vom Herstel ler angegebenen Druck expandiert ,  bis 
die Stenose ausreichend dilat iert  war.   
 
Für eine Stentimplantation wurde ein  ballonexpandierbarer Stent ,  
dessen vorgegebener Enddurchmesser nach dem Lumendurchmesser  
der  nicht-stenosierten Gefäßabschnit te  ausgewählt  wurde,  in Höhe 
der Stenose platziert .  Der Ballon wurde mit  dem vom Herstel ler  
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angegebenen Innendruck dilat iert  und abschließend die 
Stentablöseeinheit  entfernt .  Eine abschl ießende Angiographie diente 
der Kontrolle der  Stentlokalisation sowie des interventionell  
erreichten Gefäßdurchmessers.  
Wenn die Stenose so hochgradig war,  dass der Stent  den stenosierten 
Abschnit t  nicht  passieren konnte,  wurde zuvor eine Ballondilatat ion 
mit  einem submaximalen Enddurchmesser durchgeführt  und nach 
Ballonentfernung und angiographischer Kontrolle der Stent  platziert .  
 
Tabelle 1: verwendete Stentsysteme  
 
Stent Firma Beschichtung 
Bx-Velocity  Inflow Dynamics Keine 
Neurolink  Guidant  Corporation keine 
INXTM  Medtronic keine 
CypherTM  Cordis Sirolimus 
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2.3 Patienten 
2.3.1.  Patientenkollektiv  
In  der vorl iegenden Studie wurden retrospektiv al le Patienten erfasst ,  
die sich zwischen August  2000 und Juli  2003 entweder in der Robert-
Janker-Klinik Bonn, im Medizin Center Bonn oder  der 
Neuroradiologischen Abteilung des Kreiskrankenhauses Siegen einer 
neuroradiologischen Intervention aufgrund einer angiographisch 
bestät igten intrakraniellen Gefäßstenose unterzogen hatten.  Alle  
Patienten l i t ten trotz Medikation mit  einem TAH oder 
Antikoagulation unter ischämischen Symptomen in  dem betroffenen 
Stromgebiet .  Insgesamt wurden 40 Patienten interventionell  
behandelt .  Das Lebensalter  der  behandelten Patienten lag zum 
Interventionszeitpunkt zwischen dem 36.  und dem 78. Lebensjahr.  
 
In die vorl iegende Studie wurden alle angiographischen und 
kernspin- sowie computertomographischen Verlaufskontrollen bei  
dem behandelten Patientenkollektiv ,  die  bis einschließlich Juli  2003 
in dem RJK Bonn, dem Medizin Center Bonn oder dem KKH Siegen 
durchgeführt  wurden, mit  einbezogen. Wenn aus den vorl iegenden 
klinischen Unterlagen t ranskraniell  dopplersonographische 
Verlaufskontrollen hervorgingen,  wurden diese ebenfalls  
berücksichtigt .  
 
Für die vorl iegende Arbeit  wurden im Jahre 2003 die im 
Untersuchungszeit raum durchgeführten int rakraniellen  
Gefäßinterventionen retrospektiv anhand der archivierten Bilder  
analysiert .  Für jede Intervention wurden die prä- und 
postinterventionellen Angiographiebilder sowie die 
Schnit tbilddiagnostik ausgewertet .  Bei Erfassung der durchgeführten 
Kontrolluntersuchungen wurde ebenfal ls  die  gesamte archivierte  
Diagnostik ausgewertet  und die Ergebnisse mit  einbezogen.  
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2.3.2.  Erfassung der klinischen Daten  
Anhand der vorl iegenden ärztl ichen Unterlagen aller 40 Patienten 
wurde retrospektiv der erhobene neurologische Untersuchungsbefund 
vor und in einem Zeitraum bis zu 72 Stunden nach der Intervention in 
ein standardisiertes  Assessment  mit  der modifizierten Rankin-Scale 
(37, 160) übertragen. 
 
Tabelle 2: Modifizierte Rankin-Scale 
 
Rankin-
Score 
 
Beschreibung 
 
0 
 
Keine neurologischen Symptome 
 
1 
 
Keine wesentliche Funktionseinschränkung trotz Symptomen: 
Kann alle gewohnten Aufgaben und Aktivitäten verrichten 
 
2 
 
Geringgradige Funktionseinschränkung: Unfähig, alle früheren 
Aktivitäten zu verrichten, ist aber in der Lage, die eigenen 
Angelegenheiten ohne fremde Hilfe zu verrichten 
 
3 
 
Mäßiggradige Funktionseinschränkung: Bedarf einiger 
Unterstützung, ist aber in der Lage, ohne Hilfe zu gehen 
 
4 
 
Mittelschwere Funktionseinschränkung: Unfähig, ohne Hilfe zu 
gehen und unfähig, ohne Hilfe für die eigenen körperlichen 
Bedürfnisse zu sorgen 
 
5 
 
Schwere Funktionseinschränkung: Bettlägerig, inkontinent, 
bedarf ständiger Pflege und Aufmerksamkeit 
 
6 Exitus 
 
Bei  33 Patienten lagen zusätzlich umfangreiche ärztl iche Unterlagen 
vor,  anhand derer retrospektiv die Gefäßrisikofaktoren sowie die 
Gefäßbegleiterkrankungen erfasst  werden konnten. 
Hierfür  wurde standardisiert  das  Vorliegen der bekannten 
Gefäßrisikofaktoren (arteriel ler Hypertonus,  Diabetes mell i tus,  
Hyperlipidämie,  Adipositas und Nikotinabusus) sowie das  parallele 
Vorliegen einer peripheren arteriel len Verschlusskrankheit  (pAVK) 
oder  einer koronaren Herzerkrankung (KHK) erfasst .  
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2.3.3.  Erfassung der neuroangiologischen Befunde 
Bei al len behandel ten Patienten wurde anhand der vorl iegenden 
Angiographiebilder  der  prä-  und der postinterventionelle  Stenosegrad 
analog der in der  NASCET-Studie beschriebenen Kriter ien (81)  
bestimmt.  
Präinterventionell  wurde bei  al len Patienten eine Schnit tbildgebung 
des Schädels durchgeführt .  Ein Patient  mit  Herzschrit tmacher erhielt  
eine CCT. Alle übrigen Patienten erhiel ten eine MRT des  Schädels  
einschließlich Diffusionswichtung. 
Eine subcortikale atherosklerotische Encephalopathie (SAE) wurde 
diagnostiziert  beim bilateralen Vorliegen multipler lakunärer Infarkte 
im Marklager und den Stammganglien.  
 
2.3.4  Verlaufskontrollen 
Allen Patienten wurde nach der neuroradiologischen Intervention 
eine Wiedervorstel lung zur Durchführung einer angiologischen 
Verlaufskontrolle sechs Monate postinterventionell ,  bei  vorherigem 
Auftreten von neurologischen Symptomen auch eher,  empfohlen. 
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3. Ergebnisse 
3.1 Patientenkollektiv und Indikationen zur Intervention 
3.1.1 Alter und Geschlecht 
Insgesamt wurden die Interventionen von 40 Patienten,  darunter 9 
Frauen (22,5 %) und 31 Männer (77,5 %), erfasst  und ausgewertet .  
Das Alter zum Zeitpunkt der Intervention lag bei  36 – 78 Jahren, das 
Durchschnit tsal ter  betrug 62,3 Jahre.  Die Altersvertei lung der 
Patienten zum Zeitpunkt der Intervention war wie folgt:  
 
Tabelle 3: Altersverteilung der Patienten 
 
30-39 40-49 50-59 60-69 70-79 >80 Alter 
1 4 10 13 12 0 absolut 
2,5 % 10 % 25 % 32,5 % 30 % 0 % relativ 
 
 
 
3.1.2  Stenosen der int rakraniellen und extrakraniellen Gefäße 
Alle 40 Patienten (100 %) hatten mindestens eine Stenose der  
intrakraniellen Gefäße. Tandemstenosen der  extrakraniellen und der 
intrakraniellen ACI lagen bei  3 Patienten vor.  Zusätzliche,  
interventionell  nicht  behandlungsbedürft ige int rakranielle Stenosen 
wurden bei  5 Patienten nachgewiesen. 5 Patienten wiesen zusätzliche 
Stenosen einer  extrakraniellen ACI oder VA auf.  
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Tabelle 4: Klinische Angaben 
 
Demographische Daten 
und radiologische 
Befunde 
 
N = 40 % 
 
   
Geschlecht Männlich 31 77,5 % 
 
Weiblich 9  22,5 % 
 
   
Alter Mittelwert (Jahre)  62,3 ± 4,5  
 
Spannweite 36 - 78  
 
   
Extra- und 
intrakranielle 
Stenosen 
Intrakranielle Stenosen 
40  100 % 
 ≥ 2 intrakranielle Stenosen 5  12,5 % 
 
Tandemstenosen der ACI 
extra- und intrakraniell 3  7,5 % 
 
Extrakranielle Stenosen der 
ACI oder VA 4  10 % 
 
 
  
Infarktnachweis 
präinterventionell 
Infarkte im betroffenen 
Stromgebiet 25  62,5 % 
 
Infarkte in anderen 
Stromgebieten 6  15 % 
 
Grenzzoneninfarkte 3  7,5 % 
 
SAE 24  60 % 
 
 
  
Anamnestische 
Angaben 
 N = 33 % 
 
   
Zusätzliche 
Gefäßerkrankungen 
KHK 10  30,3 % 
 
PAVK 2  6,1 % 
 
 
  
Gefäßrisikofaktoren Arterielle Hypertonie 24  72,7 % 
 
Diabetes mellitus 12  36,4 % 
 
Hyperlipidämie 15  45,5 % 
 
Adipositas 6  18,2 % 
 
Nikotinabusus 5  15,2 % 
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3.1.3  Gefäßrisikofaktoren 
Bei  33 (82,5 %) der Patienten konnte anhand der zur Verfügung 
stehenden anamnestischen Unterlagen retrospektiv das  
Gefäßrisikoprofi l  ermittel t  werden. Unter diesen Patienten fand sich 
bei  24 (72,7 %) ein arteriel ler Hypertonus,  bei  12 (36,4 %) ein 
Diabetes mell i tus ,  bei  15 (45,5 %) eine Hyperlipidämie.  In 5  
Berichten (15,2 %) war ein Nikotinabusus festgehalten,  in 6  (18,2 %) 
eine Adipositas.   
 
Bei 5 (15,2 %) dieser Patienten l ießen sich keine Risikofaktoren für 
eine Arteriosklerose feststel len.   
Bei einem Patienten mit  arteriel lem Hypertonus bestand zusätzlich 
ein erhöhter Titer für antinukleäre Antikörper als möglicher Hinweis 
auf eine Vaskuli t is .  
 
3.1.4  Gefäßbegleiterkrankungen 
Von den 33 Patienten,  deren klinische Berichte vorlagen, wiesen 10 
(30,3 %) eine koronare Herzerkrankung (KHK) und 2 (6,1 %) 
Patienten eine periphere arteriel le Verschlusskrankheit  (pAVK) auf.   
 
3.1.5  Interventionen 
Alle 40 Patienten unterzogen sich einer Erst intervention. Bei 3 
Patienten wurde eine Zweitintervention erforderl ich,  so dass 
insgesamt 43 Interventionen durchgeführt  wurden. 
 
Zahl der Patienten    40 
Zahl der Interventionen    43 
 
3.1.6 Präinterventioneller Rankin-Score 
Vor jeder der 43 Interventionen wurde ein klinisches Assessment mit  
der erweiterten Rankin-Scale zur standardisierten Erfassung des  
neurologischen Befundes durchgeführt .  Vor 11 (25,6 %) 
Interventionen lag ein Rankin-Score von 0 vor,  vor 21 (48,8 %) 
Interventionen ein Score von 1,  vor 6  (14 %) Interventionen ein 
Score von 2,  vor  0 Interventionen ein Score von 3 und vor 5 
Interventionen (11,6 %) ein Score von 4.  Der mitt lere Rankin-Score 
präinterventionell  betrug 1,23. 
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Tabelle 5: Präinterventioneller Rankin-Score 
 
Erweiterte Rankin-Scale Interventionen = 43 % 
0 11 25,6 
1 21 48,8 
2 6 14,0  
3 0 0,0   
4 5 11,6  
5 0 0,0    
6 0 0,0    
 
  
3.2 Präinterventionelle Diagnostik 
3.2.1 Vorbestehende Infarkte 
Vor al len 43 Interventionen wurde präinterventionell  eine 
Schnit tbildgebung durchgeführt .  Vor 42 Interventionen (97,7%) 
wurde eine MRT einschließlich Diffusionswichtung durchgeführt .  In 
einem Fall  wurde wegen eines Herzschrit tmachers eine CCT 
durchgeführt .  
 
Vor 25 Interventionen (62,5 %) wurden bildgebend Infarkte im 
abhängigen Stromgebiet  der  intrakraniellen Stenose nachgewiesen.  
Drei  Untersuchungen (7,5 %) ergaben einen Infarkt  in der Grenzzone 
der betroffenen Arterie.   
 
Mittels diffusionsgewichtetem MRT ließen sich vor 15 Interventionen 
(34,9 %) Diffusionsstörungen abgrenzen, die als frische Infarkte 
gewertet  wurden. Bei 24 (55,8 %) aller präinterventionellen Befunde 
fanden sich Zeichen einer cerebralen Mikroangiopathie (subkortikale 
atherosklerotische Mikroangiopathie).  
 
3.2.2  Lokalisation der  Stenosen 
Es wurden 40 intrakranielle Stenosen behandelt .  Bei 3 Patienten 
wurden erneute Eingriffe an dem behandelten Gefäß erforderl ich,  so 
dass insgesamt 43 intrakranielle  Gefäßinterventionen durchgeführt  
wurden. 
20 (46,5 %) Interventionen betrafen die intrakranielle ACI. In der BA 
wurden 9 (20,9 %) Stenosen behandelt ,  in der ACM im M1-Segment  7 
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Stenosen (16,3 %), in der ACP im P2-Segment  2 Stenosen (4,7  %) 
und in der VA im V4-Segment 5 Stenosen (11,6 %).  
 
3.2.3  Stenosegrade 
Der mitt lere Stenosegrad vor der Intervention betrug 83,25 ±  6,8  
(Spannweite 70 - 90 %). Vor einer  geplanten ballongestützten 
Angioplastie lag der mitt lere Stenosegrad bei  83,63 %, vor einer 
Stentimplantation bei  83,12 %. 
 
3.3 Interventionen 
Insgesamt wurden 9 ballongestützte Angioplastien (20,9 %) und 33 
Stentimplantationen (76,7 %) vorgenommen. Eine geplante Stent-
implantation konnte aus technischen Gründen nicht  vollendet  werden.  
Unter den Stentimplantationen waren sechs Eingri ffe mit  einem 
Sirolimus-beschichteten Stent.  
 
3.3.1 Erstinterventionen  
Es wurden 40 Ersteingriffe durchgeführt .   
Bei  9 Ersteingriffen erfolgte eine ballongestützte Angioplastie.   
Bei 31 Ersteingriffen war eine Stentimplantation geplant.  In  einem 
Fall  (Patient  Nr.  5)  konnte aufgrund der  lokalen Gefäßverhältnisse 
der Stent  nicht  platziert  werden, so dass der  Eingriff 
komplikationslos abgebrochen wurde.  Insgesamt konnten bei  den 
Erstinterventionen 26 unbeschichtete Stents und 4 Sirolimus-
beschichtete Stents implantiert  werden. 
Bei 4 Patienten,  an denen eine Stentimplantation vorgenommen 
wurde, konnte die Stenose mit  dem Stent zunächst  nicht  passiert  
werden,  so dass eine Vordilatat ion mit  einem Ballonkatheter  
erforderl ich war und im Anschluss noch in gleicher Sitzung ein Stent  
implantiert  wurde.  
 
3.3.2.  Zweitinterventionen 
Bei insgesamt drei  Patienten zeigten sich trotz eines guten 
postinterventionellen Ergebnisses in den Nachuntersuchungen 2 
Restenosen und 1 In-Stent-Restenose,  die eine zweite Intervention 
erforderl ich machten: 
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Bei  2 Patienten (Nr.  1 und 2),  die an einer Stenose der BA mittels  
ballongestützter Angioplastie behandelt  worden waren, zeigten sich 
in der Kontrolluntersuchung (6 Wochen und 8 Monate nach 
Intervention) eine hochgradige 90 % bzw. 80 % Restenose,  die in  
einer zweiten Intervention mit  einem Stent versorgt  wurden. Hierbei  
erhielt  ein Patient  (Nr.  1) einen unbeschichteten und ein Patient  (Nr.  
2) einen Sirolimus-beschichteten Stent.  
 
Ein Patient  (Nr.  39)  mit  einer Stenose im intrakraniellen Abschnit t  
der VA, der während der Erst intervention einen unbeschichteten 
Stent erhalten hatte ,  zeigte 6 Monate nach Stentimplantat ion eine 
höchstgradige (90 %) In-Stent-Restenose,  die in  einer 2.  Intervention 
mit  einem Sirolimus-beschichteten Stent behandelt  wurde.  3 und 6 
Monate nach der Zweitintervention wurde dieser Patient  kontroll iert ,  
jedes Mal ohne Hinweis auf  eine erneute In-Stent-Restenose.  
 
3.4 Interventionsergebnisse 
3.4.1 Technische Erfolgsrate 
Als technischer Erfolg wurde die korrekte Platzierung des  
Ballonkatheters oder Stents im stenotischen Abschnit t  mit  
postdilatat iver Reduktion der Stenose auf höchstens 70 % gewertet .   
Die technische Erfolgsrate lag bei  95,3 %. Bei einem Patient  (Nr.  5) 
mit  einer hochgradigen ACI-Stenose konnte aufgrund der  lokalen 
Gefäßverhältnisse kein Stent platziert  werden.  Bei einem anderen 
Patient  (Nr.  33),  für den init ial  ein Stenting der ACM geplant war,  
kam es beim Entfernen des Dilatat ionsballons zu einem Abriss des  
Dilatat ionskatheters.  Dadurch verblieb die vorbestehende 90 % 
Stenose der ACM. Postinterventionell  zeigte sich 
kernspintomographisch eine ipsilaterale Diffusionsstörung, die 
jedoch klinisch keine neurologischen Veränderungen nach sich zog.  
 
3.4.2  Postinterventioneller Stenosegrad 
Der postinterventionelle mitt lere Stenosegrad betrug 11,39 % ±  25,87 
mit  einer Spannwei te von 0 – 90 %. Nach einer ballongestützten 
Angioplastie lag der mitt lere Residuals tenosegrad bei  30,9 %, nach 
einer Stentimplantat ion bei  4 ,68 %.  
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3.4.3  Postinterventionelle Bildgebung 
Nach 40 Interventionen (93 %) erfolgte innerhalb von 24 Stunden 
postinterventionell  eine Bildgebung mittels diffusionsgewichtetem 
MRT. Drei  Patienten erhielten keine MRT: Bei einem Patienten  
wurde aufgrund seines Herzschrit tmachers  eine postinterventionelle 
CCT mit  unauffäll igem Befund durchgeführt ,  eine Patientin verstarb 
während der Intervention, und bei  einem Patient  wurde die 
Intervention aufgrund technischer Undurchführbarkeit  vorzeit ig 
abgebrochen.  
 
Insgesamt fanden sich nach 7 (16,3 %) Interventionen 
kernspintomographisch neu aufgetretene Diffusionsstörungen: 
4 Patienten hatten lakunäre Diffusionsstörungen im Marklager des 
behandelten Stromgebietes,  die keine klinische Symptomatik nach 
sich zogen. Einer  dieser Patienten hatte  zusätzliche lakunäre 
Hyperintensitäten kontralateral ,  die  ebenfalls  ohne klinisches  
Korrelat  blieben.  Bei einem dieser  Patienten (Nr.  33),  für den init ial  
ein Stenting der ACM geplant war,  kam es  beim Entfernen des  
Dilatat ionsballons zu einem Abriss des Dilatat ionskatheters mit  
einem passageren Verschluss der ACM. Mittels einer Goose-neck 
Schlinge konnte das Fremdmaterial  umgehend und vollständig 
geborgen werden. Es folgte eine lokale Lyse mit  anschließend 
angiographisch gesicherter Reperfusion der ACM. Es verblieb jedoch 
die vorbestehende 90 % Stenose der ACM. Postinterventionell  zeigte 
sich kernspintomographisch eine ipsilaterale  Diffusionsstörung, die 
jedoch klinisch keine neurologischen Veränderungen nach sich zog.  
 
Nach 3 Interventionen traten Diffusionsstörungen im behandelten 
Stromgebiet  auf ,  die mit  einer  neurologischen Symptomatik 
einhergingen und zu einer Verschlechterung im Rankin – Score 
führten.   
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3.5 Klinische Komplikationen  
3.5.1 Lokale Komplikationen  
Bei zwei Patienten (4,65 %) trat  nach transfemoraler Katheter-
angiographie ein Leistenhämatom auf,  das sich in  beiden Fällen 
konservativ  behandeln l ieß.   
 
3.5.2  Nicht-neurologische Komplikationen 
Nicht-neurologische Komplikationen,  wie peri interventionelle 
Hypotonien,  Herzrhythmusstörungen oder  al lergische Reakt ionen auf  
das Kontrastmittel ,  wurden nicht  berichtet .  
 
3.5.3  Neurologische Komplikationen  
Der durchschnit t l iche postinterventionelle Rankin-Score betrug 1,42.  
10 Patienten hatten weiterhin einen Score von 0 Punkten, 21 
Patienten einen Score von 1,  5 Patienten einen Score von 2,  1  Patient  
einen Score von 3,  4 Patienten einen Score von 4 und jeweils  1  
Patient  einen Score von 5 und 6 Punkten. 
 
 
Tabelle 6:  Rankin – Score prä und post interventionem 
 
Rankin-Score Prä-
interventioneller 
Score 
% Post-
interventioneller 
Score 
% 
0 11 25,6 % 10 23,3 % 
1 21 48,9 % 21 48,9 % 
2 6 13,9 % 5 11,6 % 
3 0 0 % 1 2,3 % 
4 5 11,6 % 4 9,3 % 
5 0 0 % 1 2,3 % 
6 0 0 % 1 2,3 % 
Durchschnitt 1,23  1,42  
 
 
Eine direkt  postinterventionell  oder innerhalb von 72 Stunden nach 
der  Intervention aufgetretene Verschlechterung des Rankin-Score um 
mindestens einen Punkt wurde als neurologische Komplikation 
gewertet .  Alle Patienten mit  einer peri intervent ionellen 
Verschlechterung im Rankin-Score wiesen gleichzeit ig eine 
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korrespondierende Diffusionsstörung in der Magnetresonanz-
tomographie auf.   
 
Ein Patient  (Nr.  6),  der einen Stent  in die BA erhalten hat te,  zeigte 
kernspintomographisch eine Hyperintensität  im Posteriorstromgebiet ,  
die sich klinisch ausschließlich in einer Hemianopsie zur  Gegenseite 
äußerte .  Diese Hemianopsie schlug sich im Rankin – Score aufgrund 
der fehlenden motorischen Defizi te jedoch nicht  nieder.  
 
Insgesamt wiesen vier Patienten (9,3 %) nach der Intervent ion eine 
Verschlechterung des präinterventionellen Rankin-Score auf:   
 
Patient  Nr.  31 erl i t t  zwei Tage postinterventionell  einen Verschluss  
der behandelten ACM auf der Grundlage einer Früh-Stent-Thrombose 
nach Implantation eines Sirolimus-beschichteten Stents.  
Kernspintomographisch stel l te sich ein Mediateil infarkt  dar.  Der 
präinterventionelle  Rankin-Score von 1 verschlechterte sich 
hierdurch auf postinterventionell  4 Punkte.  Wie die retrospektive 
Analyse ergab, war bei  diesem Patienten die postinterventionell  
empfohlene int ravenöse Heparinisierung mit  einer Ziel -PTT um das  
Zweifache des Ausgangswertes auf der weiterbetreuenden Station 
nicht  durchgeführt  worden. Hierin ist  wahrscheinlich ein  kausaler 
Zusammenhang mit  der Früh-Stent-Thrombose zu sehen. 
 
Patientin Nr.  18 erl i t t  während einer ballongestützten Angioplastie  
der ACM einen ipsilateralen Capsula interna – Infarkt .  Der Rankin – 
Score verschlechterte sich durch den Infarkt  von 0 auf 2 Punkte.   
 
Patientin Nr.  23 wurde ein unbeschichteter Stent  im intrakraniellen 
Abschnit t  der VA implantiert .  Trotz eines angiographisch 
regelrechten Interventionsergebnisses  wies die Patientin  
postinterventionell  kernspintomographisch einen Ponsinfarkt  auf ,  
durch den sich der Rankin-Score von 4 auf 5 verschlechterte.   
 
Patientin Nr.  13 verstarb peri interventionell  im Rahmen eines  
Stenting der BA mit  einem unbeschichteten Stent an einer  
Rhexisblutung. Hierdurch ergab sich eine Mortali tät  von 2,3 %. 
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Analog der in mehreren großen Schlaganfallstudien (81,  84,  85)  
üblichen klinischen Einteilung wurde die neurologischen 
Komplikationen differenziert  in „minor strokes“,  die  sich durch eine 
Rückbildungstendenz auszeichnen und keine oder  nur  leichte 
funktionelle Verschlechterungen hinterlassen, und „major strokes“,  
die mit  einer  erheblichen neurologischen Verschlechterung 
einhergehen bzw. zum Tod führen. Dementsprechend wurden alle 
neurologischen Komplikationen, die mit  einer Verschlechterung im 
Rankin-Score von 2 Punkten einhergingen, als  major stroke 
klassifiziert .  Alle Verschlechterungen im Rankin-Score um einen 
Punkt entsprachen einem minor stroke.    
 
Major st rokes traten peri interventionell  bei  drei  Patienten (6,97 %)  
auf.  Zusätzlich wurde ein minor stroke (2,33 %) mit  einer graduellen 
Verschlechterung einer zuvor bereits  mittelschwer beeinträchtigten 
Patientin mit  einer Verschlechterung im Rankin-Score von 4 auf 5  
verzeichnet.  
 
Bei 2 Patienten zeigte sich nach der Intervention eine Verbesserung 
des Rankin-Score:  
Patient  Nr.  28,  der bereits  Monate zuvor einen Infarkt  im betroffenen 
Mediast romgebiet  mit  nachfolgender kontralateraler Hemiparese 
erl i t ten hatte,  wurde mittels Stenting an einer 90 % Stenose der  ACM 
behandelt .  Postinterventionell  hatte sich der Rankin-Score von vorher  
2 Punkten auf 1 Punkt verbessert .  Kernspintomographisch waren 
keine Veränderungen darstel lbar.  
 
Patient  Nr.  14,  der eine Woche vor der Intervention einen Kleinhirn-  
und Posteriorinfarkt  auf der Grundlage einer akuten VA-Thrombose 
erl i t ten hatte,  wies eine 70 % VA-Stenose auf,  die erfolgreich mittels  
Stenting behandelt  wurde.  Der Rankin-Score verbesserte sich von 4 
Punkten präintervent ionell  auf 3  Punkte postinterventionell .  
 
Unter Berücksichtigung aller peri interventionellen Veränderungen 
der neurologischen Symptomatik betrug der durchschnit t l iche 
Rankin-Score vor der Intervention 1,23 und nach der Intervention 
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1,42, was einer durchschnit t l ichen Differenz von - 0,19 Punkten 
entspricht .   
 
 
3.5.4  Mortali tät  
Die Mortali tät  betrug 1 (2 ,3 %). Einer 65jährigen Patientin  (Nr.  13)  
mit  einer vorbekannten 80 %, symptomatischen Stenose der BA, die 
präinterventionell  einen Rankin-Score von 2 Punkten aufwies,  wurde 
ein Stent  implantiert .  Nach technisch problemlosem Absetzen des  
Stents zeigte sich in der angiographischen Kontrol le eine 
Rhexisblutung im Basilariskopfbereich bei  regelrechter Stentlage,  so 
dass von einer Gefäßperforation auszugehen ist .  Die Patientin  
verstarb im Anschluss an die Intervention. 
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Tabelle 7: Ergebnisse der Erstinterventionen 
Pa-
tient 
Nr. 
Gefäß PTA Stent 
Stenosegrad 
prae interven-
tionem 
Stenosegrad 
post interven-
tionem 
Postinter-
ventionelle 
Diffusions-
störungen 
Rankin prae 
interventio-
nem 
Rankin post 
interventio-
nem 
1 BA x  90 0  0 0 
2 BA x  80 0  1 1 
3 ACI  x 70 0  2 2 
4 ACI  x 80 10  4 4 
5 ACI   80 80  1 1 
6 BA  x 70 10 x 1 1 
7 P2  x 90 70  0 0 
8 ACI  x 80 0  1 1 
9 ACI  x 80 0  0 0 
10 M1 x  70 10  1 1 
11 ACI  x 90 0  0 0 
12 ACI  x 90 0  1 1 
13 BA  x 80 0  2 6 
14 V4  x 70 0  4 3 
15 ACI  x 80 0 x 4 4 
16 ACI  x 80 0 x 0 0 
17 ACI  x 90 0  1 1 
18 M1 x  80 70 x 0 2 
19 ACI  x 70 0  1 1 
20 P2 x  80 50  1 1 
21 ACI  x 90 0  0 0 
22 ACI  x 90 0  0 0 
23 V4  x 90 0 x 4 5 
24 ACI x  80 0  1 1 
25 ACI  x 80 0  4 4 
26 ACI  x 80 0  1 1 
27 BA  x 90 0  1 1 
28 M1  x (s) 90 0  2 1 
29 BA  x 80 0  2 2 
30 ACI  x 80 0  0 0 
31 M1  x (s) 80 50 x 1 4 
32 V4  x (s) 80 0  0 0 
33 M1 x  90 90 x 1 1 
34 BA x  90 0  1 1 
35 ACI  x 90 0  2 2 
36 ACI x  80 30  1 1 
37 M1  x (s) 90 0  1 1 
38 M1  x 90 0  2 2 
39 V4  x 90 0  1 1 
40 ACI  x 90 0  1 1 
(s = Sirolimus-beschichteter Stent) 
 
Tabelle  8: Ergebnisse der Zweitinterventionen 
 
Pa- 
tient
Nr. Gefäß PTA Stent 
Stenosegrad 
prae 
interven-
tionem 
Stenosegrad 
post 
interven-
tionem 
Postinter-
ventionelle 
Diffusions-
störungen 
Rankin prae 
interven-
tionem 
Rankin post 
interven-
tionem 
1 BA  x 90 0  0 0 
2 BA  x (s) 80  0  1 1 
39 VA  x (s) 90 0  1 1 
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3.6 Nachbeobachtung 
3.6.1 Beobachtungszeitraum 
Als Beobachtungszeitraum wurde der Zeitraum zwischen Intervention 
und letzter Nachuntersuchung definiert .  Allen Patienten,  die sich 
einer Intervention unterzogen hatten,  war eine Kontrolluntersuchung 
innerhalb der ers ten sechs Monate angeraten worden. Der 
durchschnit t l iche Nachbeobachtungszeit raum betrug 7,1 Monate (1 –  
19 Monate) .   
28 (65,1 %) Patienten wurden in der ersten Kontrollphase (1 – 8 
Monate nach Intervention) mittels  DSA, MRA oder CT-Angiographie 
untersucht.  14 dieser 28 Patienten stel l ten sich erneut in einer  
zweiten Kontrollphase (8 –  maximal  19 Monate nach Intervention) 
vor und erhielten eine Gefäßdiagnostik mittels DSA, TCD oder MR-
Angiographie.   
 
3.6.2  Verlaufsdiagnostik 
In  der ersten Kontrollphase wurden insgesamt 20 DSA, 8 MRA und 1 
CT-Angiographie durchgeführt .  Bei Auffäll igkeiten in der MRA oder 
CT-Angiographie erfolgte im Anschluss eine DSA. 
 
Insgesamt zeigten sich in der ersten Kontrollphase 3 hämodynamisch  
relevante Restenosen, so dass 10,71 % der Erstkontrollen einen 
pathologischen Befund ergaben: 
Ein Patient  (Nr.  39),  der aufgrund einer  90 % Stenose der 
intrakraniellen VA einen unbeschichteten Stent mit  gutem 
postinterventionellen Ergebnis  erhalten hatte,  zeigte angiographisch 
nach 3 Monaten eine 90 % In-Stent-Restenose.  Ihm wurde in einer  
zweiten Intervention komplikationslos  ein Sirolimus-beschichteter  
Stent  implantiert  mit  gutem Interventionsergebnis .  In der 
angiographischen Nachkontrolle drei  und sechs Monate nach der  
zweiten Stentimplantation fand sich ein  gutes  postintervent ionelles  
Ergebnis ohne Hinweis auf Restenose.  
 
Zwei  Patienten (Nr.  1 und 2) mit  einer  vorbestehenden 90 % bzw. 
80 % Stenose der  BA wurden primär mit  einer ballongestützten 
Angioplastie behandelt ,  direkt  postinterventionell  jewei ls ohne 
Hinweis auf eine Residualstenose.  In der angiographischen 
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Nachkontrolle  2 bzw. 8  Monate nach der Erst intervention zeigte sich  
eine 90 % bzw. 80 % Restenose.  Patient  Nr.  2 wurde in der  
Zweitintervention mit  einem Sirolimus-beschichteten,  Patient  Nr.  1 
mit  einem unbeschichteten Stent versorgt .  Beide Eingri ffe verl iefen 
komplikationslos mit  gutem postinterventionellen Ergebnis .  
  
Patient  Nr.  2,  der in der Zweitintervention einen Sirolimus-
beschichteten Stent  erhalten hatte ,  wurde nach drei  und sechs 
Monaten erneut angiographisch kontroll iert  mit  weiterhin gutem 
postinterventionellem Ergebnis.   
 
In  der zweiten Kontrollphase,  der sich 14 Patienten unterzogen,  
wurden keine Restenosen festgestel l t .   
 
Zusammengefasst  traten zwei der insgesamt drei  Restenosen nach 
einer ballongestütz ten Angioplastie auf.  Die In-Stent-Restenose 
ereignete sich nach Implantation eines unbeschichteten Stents .  
 
3.6.3  Verlaufskontrollen bei  Sirolimus – beschichteten Stents 
Es wurden sechs Sirolimus – beschichtete Stents eingesetzt .  Alle 
beschichteten Stents wurden angiographisch nachkontroll iert .  In  
keinem Fall  hatte sich eine Restenose ausgebildet .  
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Abb. 6:  Patient Nr. 23 mit hochgradiger Stenose der VA im V4 –  Abschnitt, 
präinterventionelle angiographische Darstellung 
 
 
        
 
 
Abb.7, 8: Patient 23, angiographische Darstellung nach erfolgreicher 
   Stentimplantation mit vollständiger Beseitigung der  
   Stenose 
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Abb.  9: Patient Nr. 37 mit hochgradiger Stenose der ACM im M1 – Abschnitt 
Abb. 10: Patient Nr. 37 Stentimplantation 
 
 
  
 
 
Abb. 11: Patient Nr. 37 nach Stentimplantation mit vollständiger Beseitigung der 
Stenose  
Abb. 12: Patient Nr. 37 nach Stentimplantation, Verlaufskontrolle nach 6 Monaten 
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Abb. 13: Patient Nr. 28 mit hochgradiger Stenose der ACM im M1 – Abschnitt 
Abb. 14: Patient Nr. 28 Stenteinlage 
 
 
 
Abb. 15: Patient Nr. 28 nach Stentimplantation mit vollständiger Beseitigung der 
Stenose 
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4. Diskussion 
4.1.  Prognose und bisherige Therapieansätze 
4.1.1  Vergleichende Prognose int rakranieller Stenosen  
Die interventionelle  Behandlung einer intrakraniellen Stenose ist  in  
der Regel eine präventive Maßnahme.  Als neues therapeutisches 
Verfahren steht  sie  vor  der Aufgabe, mit  einer möglichst  geringen 
peri interventionellen Morbidität  und Mortali tät  eine prognostische 
Verbesserung gegenüber dem Krankheitsverlauf unter Ausschöpfen 
aller  medikamentösen und ggf.  operativen Optionen zu erreichen.  
 
Patienten mit  einer angiographisch bestät igten int rakraniellen 
Stenose haben eine schlechte Prognose (s.  Tabelle 9):  Mehrere 
Studien über  den klinischen Verlauf  nach Diagnosestel lung einer  
intrakraniellen ACI-Stenose ergaben, dass in den Monaten bzw.  
Jahren nach Diagnosestel lung 27 – 43 % der Patienten trotz 
medikamentöser Prophylaxe eine cerebrale Ischämie (34, 109, 164) 
erleiden. Das Ischämierisiko bei  einer  Stenose der ACM wird mit  
durchschnit t l ich 11 % pro Jahr mitgetei l t  (17,  32).  QURESHI (132) 
beschrieb eine Schlaganfall rate von 14 % innerhalb von 15 Monaten 
nach Diagnosestel lung einer  Stenose im vertebrobasilären System, 
die WASID Study Group (86)  22 % innerhalb von 14 Monaten.  
 
Insbesondere Patienten,  die bereits  Symptome einer intrakraniellen 
Stenose zeigten,  haben ein hohes Risiko, innerhalb kurzer Zeit  nach 
Diagnosestel lung ein erneutes ischämisches  Ereignis zu erleiden:  
THIJS (154) beschrieb,  dass innerhalb von durchschnit t l ich 36 Tagen 
55,8 % aller Patienten mit  intrakraniellen Stenosen, die zuvor trotz  
anti thrombotischer  Medikation symptomatisch geworden waren,  
erneut an cerebralen Ischämien erkrankten oder verstarben. 
Prädiktoren für eine schlechte Prognose sind vorausgegangene 
ischämische Symptome, der Stenosegrad und die Progressionstendenz 
der  Stenose (170).  Jedoch gehen auch bislang asymptomatische 
intrakranielle  Stenosen mit  einem hohen Schlaganfallrisiko einher  (4 , 
34).  
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Tabelle 9: Literaturübersicht über die Prognose intrakranieller Stenosen unter medikamentöser Behandlung 
          
Studie Lokalisation der 
Läsion 
Stenosegrad in 
% 
Patientenzahl Medikation Häufigkeit  cerebrovaskulärer Ischämien 
Bogousslavsky 1986 
(17) 
ACM Stenose und 
Verschluss 
164 AS 11,7 % pro Jahr 
Caplan 1983 (21) VA Bilateraler 
Verschluss 
9 Heparin 100 % pro Jahr                       
Caplan 1985 (20) ACM Stenose oder 
Verschluss 
20 Heparin, Marcumar, 
Thrombozyten- 
aggregationshemmer 
15 % in durchschnittlich 11,5 Monaten 
Chimowitz 1995 
(26) 
ACA, ACM, ACI, 
ACP, VA – BA 
50 – 99 151 AS, Marcumar 13,9 % in 14-19 Monaten 
Corston 1984 (32) ACM 33 - 66 21 AS oder Marcumar 33,3 % in durchschnittlich 6 Jahren                              
Craig 1982 (34) ACI > 30 58 AS oder Marcumar 43 % in 30 Monaten  
EC/IC Studie 
(medikamentöser 
Arm) 1985 (80) 
ACM, ACI Stenose und 
Verschluss 
714 AS 28 % in durchschnittlich 55,8 Monaten                              
Hinton 1979 (67) ACM 45 - 85 16 AS oder Marcumar 18,75 % in einem Zeitraum von 1 Monat bis 6 Jahren                         
Marzewski 1982 
(109) 
ACI ≥ 50 66 k.A. 27,3 % in durchschnittlich 3,9 Jahren                            
Moufarrij 1986 
(123) 
 
VA ≥ 50 44 AS 40,9 % in durchschnittlich 6,1 Jahren                          
Pessin 1987 (129) VA und  BA 40 – 90 9 AS, Marcumar 33,3 % in einem Zeitraum von 1 Monat bis 13 Jahren                          
Qureshi 2003 (132) 
 
VA, BA 50 – 99  102 AS, Marcumar 14 % in durchschnittlich 15 Monaten 
Thijs 2000 (154) ACI, ACM, BA, 
VA (symptoma-
tische Stenosen) 
70 bis 
“hochgradig” 
52 AS, Ticlopidin, 
Clopidogrel, 
Marcumar, Heparin 
51,7 % in durchschnittlich 36 Tagen 
Wechsler 1986 
(164) 
ACI 
 ≥ 50 15 AS oder Marcumar  40 % in durchschnittlich 51 Monaten 
WASID Study 
Group 1998 (86) 
VA, BA, ACP, 
PICA 
50 - 99 68 AS, Marcumar 22 % in durchschnittlich 13,8 Monaten 
 
4.1.2 Medikamentöse Therapie 
Eine vergleichende Studie von QURESHI zeigte,  dass eine 
Medikation mit  Thrombozytenaggregationshemmern (TAH) oder eine  
Antikoagulation mit  Phenprocoumon (z.B. Marcumar®)  einen 
protektiven Effekt  hinsichtl ich der  Schlaganfallgefährdung bei  
intrakraniellen Stenosen hat  (132).  
 
Retrospektive Untersuchungen sprechen dafür,  dass  eine orale  
Antikoagulation Patienten mit  symptomatischen int rakraniellen 
Stenosen besser vor einem erneuten Schlaganfall  schützt  als  AS (26).  
Dennoch erleiden auch unter Antikoagulation ca.  10 – 30 % aller  
bereits  symptomatischen Patienten mit  intrakraniellen Stenosen 
innerhalb von wenigen Monaten einen Schlaganfall  (26,  154).  
Darüber hinausgehend ist  die orale Antikoagulation mit  relevanten 
Nebenwirkungen behaftet :  Bei  jährl ich ca.  3 – 5 % aller mit  Vitamin 
K Antagonisten behandelten Patienten treten gastrointest inale und 
cerebrale Blutungen auf (58).  Das Blutungsrisiko bei  Patienten mit  
cerebrovaskulären Ischämien nicht-embolischen Ursprungs ist  unter  
Antikoagulation um das 19fache höher als bei  Patienten,  die aufgrund 
eines Vorhoffl immerns antikoaguliert  wurden (58) .  Insbesondere über  
70jährige Patienten mit  einem arteriel len Hypertonus haben unter  
oraler Antikoagulation ein  hohes Risiko, eine intracerebrale Blutung 
zu erleiden, die nahezu eine Rate von 1 %/ Jahr  erreicht  (145).  Das 
Risiko einer oralen Antikoagulation ist  zwar abhängig von der  
Intensität  der Blutverdünnung, die in der International  Normalized 
Ratio (INR) bestimmt wird,  dennoch gibt  es keinen „sicheren“ INR-
Bereich (145).  Als  Kontraindikationen für eine Antikoagulation 
gelten vor  al lem ein schlecht  eingestell ter arteriel ler Hypertonus,  
anamnestisch gastrointest inale Blutungen, eine schwere diabetische 
Retinopathie und eine eingeschränkte Compliance.  
 
Vom NIH/NINDS wurde eine prospektive,  doppelblind konzipierte 
klinische Studie (87, 163) in Auftrag gegeben, die untersuchen soll ,  
ob eine orale Antikoagulation oder  TAH in der Sekundärprävention 
bei  symptomatischen intrakraniellen Stenosen überlegen s ind. Die 
Studie soll  gleichzeit ig Patientengruppen mit  einer  besonders hohen 
Reinfarktgefährdung identifizieren.  In einem zweiten 
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Studienabschnit t  soll  dann die überlegene Medikation (AS vs.  
Marcumar) gegen neuroradiologisch-interventionelle Therapieansätze 
geprüft  werden (25, 163).   
 
4.1.3  Operative Behandlungsansätze 
Aufgrund der unbefriedigenden Prognose bei  al leiniger  
medikamentöser  Therapie wurden operative Verfahren entwickelt ,  die 
die Prognose von Patienten mit  hochgradigen Stenosen der  
intrakraniellen ACI oder der proximalen ACM über die Anlage eines 
extra-/ int rakraniellen Bypass zwischen der A. temporalis  superior  
und der ACM verbessern soll ten (79).   
 
Eine multizentrische,  randomisierte Studie zeigte jedoch eine 
prognostische Verschlechterung durch eine Bypass-Operation im 
Vergleich zur al leinigen Medikation mit  AS, wobei die Patienten mit  
einer hochgradigen ACM-Stenose den klinisch schlechtesten Verlauf  
aufwiesen (80).  Dieses schlechte Ergebnis ist  pathophysiologisch in  
erster Linie so zu erklären: Das schmale Restlumen bei  hochgradigen 
intrakraniellen Stenosen bleibt  in erster Linie durch den Druck des  
anterograd anströmenden Blutes geöffnet .  Wenn sich durch einen 
„high flow“-Shunt,  der  distal  platziert  wird,  der arteriel le  
Druckgradient verändert ,  besteht  die Gefahr,  dass die Stenose 
vollständig bis zur Einmündung des Shunts zuthrombosiert ,  wodurch 
perforierende kleinere Gefäße verschlossen werden. Patienten mit  
Stenosen der ACM nahmen wahrscheinlich deswegen den 
schlechtesten Verlauf,  weil  durch die Thrombosierung des  proximal 
der Shunteinmündung gelegenen ACM-Abschnit tes die 
lentikulost riatären Gefäße verschlossen werden können und bei  einer  
Infarzierung in der Capsula interna und den Basalganglien schwere 
neurologische Ausfälle entstehen (30).  Ein bereits  veröffentl ichtes  
Studienkonzept mit  dem Ziel ,  eine für  einen EC/IC-Bypass besser  
geeignete Subpopulation von Patienten zu selektieren,  ist  noch nicht  
abgeschlossen (3,  115).  
 
Vereinzelte Ansätze,  Bypass-Operationen im vertebrobasilären 
System durchzuführen, gingen mit  einer hohen perioperativen 
Mortali tät  bis zu 15 % und einer Morbidität  bis zu 30 - 50 % einher  
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(69, 70).  Eine neuere Studie mit  insgesamt 85 Bypass-Operationen im 
vertebrobasilären System wies eine Mortali tät  von 8 % und eine 
Morbidität  von 13 % auf (11).  
 
Zusammengefasst  haben Patienten mit  intrakraniellen Gefäßstenosen 
auch unter Ausschöpfen aller bislang bekannten medikamentösen und 
operativen Optionen ein hohes Risiko, in dem abhängigen 
Stromgebiet  innerhalb kurzer Zeit  nach Diagnosestellung ein 
ischämisches Ereignis zu erleiden, was insbesondere im 
vertebrobasilären Stromgebiet  häufig mit  fatalen klinischen 
Konsequenzen einhergeht (10) .  Das Fehlen ausreichender 
therapeutischer Alternativen und die Verbesserung der 
neuroradiologischen Techniken in den letzten Jahren haben zu ersten 
Ansätzen der interventionellen Behandlung intrakranieller Stenosen 
mit  überwiegend ermutigenden Ergebnissen geführt .   
 
4.2 Patientenkollektiv 
In der vorl iegenden Arbeit  wurden die Ergebnisse von insgesamt 43 
intrakraniellen Gefäßinterventionen bei  40 Patienten erfasst ,  die  im 
Zeitraum vom 8/2000 bis 7/2003 im Medizin Center Bonn, in der 
Robert -Janker-Klinik in Bonn und in der Neuroradiologischen 
Abteilung des Kreiskrankenhauses Siegen durchgeführt  wurden. Alle  
40 Patienten wiesen ≥  70 % Stenosen eines intrakraniellen Gefäßes 
auf,  die  trotz medikamentöser Behandlung mit  einem TAH oder 
oraler Antikoagulation klinisch weiterhin symptomatisch waren.   
 
Das Durchschnit tsal ter der  im benannten Untersuchungsintervall  
behandelten Patienten betrug 62,3 Jahre.  Dieses relat iv niedrige 
Durchschnit tsal ter entspricht  Ergebnissen anderer Autoren, die in  
vergleichenden Studien bei  Patienten mit  intrakraniellen Stenosen  
mit  64 Jahren (142),  62 Jahren (150) und 51 Jahren (20) ein  
signifikant jüngeres  Durchschnit tsal ter  beschrieben als bei  Patienten 
mit  extrakraniellen Stenosen (72, 66 bzw. 68 Jahre) .  Hieraus 
result iert  wahrscheinlich auch ein höheres kumulatives  
Schlaganfallrisiko, wodurch die Notwendigkeit  einer  Behandlung 
unterst richen wird.  
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Alle Patienten hatten hämodynamisch relevante Stenosen 
intrakranieller Gefäße, die klinisch symptomatisch waren.  Einige 
dieser Patienten wiesen trotz anti thrombotischer Medikat ion akute 
ischämische Symptome auf ,  die ihr  bildgebendes Korrelat  im 
Nachweis von präinterventionellen Diffusionsstörungen bei  34,9 % 
der  Patienten fanden. Nach THIJS (154) gehörten sie  somit  einem 
Patientenkollektiv mit  einem besonders  hohen Schlaganfall risiko an,  
das in der zi t ierten Studie bei  51,7 % innerhalb von durchschnit t l ich  
36 Tagen lag.  
 
Es fand sich ein hoher Anteil  an Patienten mit  Gefäßrisikofaktoren,  
wobei bei  72,7 % ein arteriel ler Hypertonus,  bei  45,5 % eine 
Hyperlipidämie und bei  36,4 % ein Diabetes mell i tus bestand. Dieses  
vaskuläre Risikoprofi l  entspricht  der überwiegend 
atherosklerotischen Genese von intrakraniellen Stenosen. Andere 
Autoren haben bei  Patienten mit  int rakraniellen Gefäßprozessen 
ähnliche Risikofaktorprofi le beschrieben (17, 20,  64,  142).   
 
Die meisten Interventionen (46,5 %) wurden an dem intrakraniellen 
Abschnit t  der ACI vorgenommen, gefolgt  von Interventionen an der 
BA, den ACM, VA und ACP. Dies entspricht  einer  
Häufigkeitsvertei lung von BAKER (12),  der  anhand 
neuropathologischer  Befunde der Arter ien des Circulus arteriosus  
Will isi  eine hohe Inzidenz atherosklerot ischer Veränderungen an der  
ACI und der BA beschrieb,  gefolgt  von Veränderungen an der ACM. 
GOMEZ (56) beschrieb als typische Prädilektionsstel len 
atherosklerotischer Veränderungen der  intrakraniellen Gefäße den 
Pars petrosus ,  Pars  cavernosus und Pars cl inoidalis  der ACI, den 
Hauptstamm der ACM, die distalen Abschnit te der VA und die BA. 
 
Die präinterventionelle Bildgebung ergab bei  58,1 % aller Patienten 
einen bereits  erl i t tenen Infarkt  im abhängigen Stromgebiet  der 
Stenose und bei  7  % einen Grenzzoneninfarkt .  Symptomatische 
intrakranielle  Stenosen gehen häufig mit  multiplen Infarzierungen im 
abhängigen Stromgebiet  einher.  Am häufigsten beschrieben werden 
Marklager-  und Grenzzoneninfarkte,  gefolgt  von cort icalen Infarkten 
(113, 138, 168).  Das Auftreten von Grenzzoneninfarkten bei  
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symptomatischen intrakraniellen Stenosen wird auf eine 
hämodynamisch bedingte Hypoperfusion zurückgeführt .  Das seltenere 
Auftreten cort icaler Infarkte beruht auf der suffizienten  
leptomeningealen Kollateralisierung der gyralen Gefäße im 
chronischen Stadium einer Stenose (168).  Marklagerinfarkte können 
auf den direkten Verschluss penetrierender Gefäße durch 
Plaquematerial  (22) oder auf die distale Embolisation kleiner  
Thrombuspartikel  (51) zurückgeführt  werden.  
 
4.3 Technische Durchführung und Erfolgsrate 
In  der  Literatur wird eine Gefäßintervent ion als  technisch erfolgreich 
bezeichnet,  wenn der Ballon oder der  Stent  in dem betroffenen 
Gefäßabschnit t  platziert  werden konnte und eine Verminderung des 
Stenosegrades  auf weniger als 70 % gelang. Für Ballonangioplastien 
werden technische Erfolgsraten von 68 – 100 % (66, 118,  157) und 
für Stentimplantationen 80 – 100 % (55, 105, 119) genannt (s .  
Tabelle 10 und 11).   
Wir definierten eine Intervention als technisch erfolgreich,  wenn 
nach erfolgreicher  Platzierung des Katheters  der postinterventionelle  
Stenosegrad höchstens 70 % betrug. Die technische Erfolgsrate lag 
bei  den hier vorgestell ten Interventionen bei  95,3 %. In einem Fall  
war die Stenose aufgrund der lokalen Gefäßverhältnisse einer  
interventionellen Behandlung nicht  zugänglich.  In einem anderen Fall  
kam es peri intervent ionell  zu einem Abriss des Dilatat ionskatheters,  
wodurch die Stenose nur unzureichend di lat iert  konnte.  
 
4.4 Interventionsergebnis (Residualstenosen) 
Der durchschnit t l iche postinterventionelle  Stenosegrad betrug  
11,39 %. Bezogen auf eine vorausgegangene ballongestützte  
Angioplastie betrug die Residualstenose im Durchschnit t  30,9 %,  
nach einer Stentimplantation dagegen nur 4,68 %, obwohl die 
präinterventionelle  Ausprägung der Stenosen vergleichbar war.   
 
Die besseren Interventionsergebnisse nach Stentimplantation sind in  
erster Linie dadurch zu erklären,  dass  nach einer ballongestützten 
Angioplastie  durch die Elastizi tät  der  Gefäßwand in manchen Fällen 
noch hohe Stenosegrade persist ieren.  Mit  einer Stentimplantation 
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kann durch die Kompression dilat ierter Wandabschnit te  von innen 
das Dilatat ionsergebnis endovaskulär „geschient“ werden.  Da der  
Stent  die dilat ierten Wandabschnit te von innen komprimiert ,  wird 
gleichzeit ig einer stenosierenden Intimadissektion vorgebeugt und 
ein zylindrisches Gefäßlumen zur Prävention einer Thrombusbildung 
geformt (44, 56).  Auch ein Vergleich mit  der interventionellen 
Literatur  (s .  Tabelle 10 und 11) zeigt ,  dass nach ballongestützter  
Angioplastie durchschnit t l iche Residualstenosen von 20 – 50 % (19,  
107, 118) dokumentiert  wurden, während Stents die Stenosen auf 
durchschnit t l ich 7 –  30 % Lumeneinengung verkleinerten (55, 105,  
119, 134).  
 
4.5  Komplikationen 
4.5.1  postinterventionelle Diffusionsstörungen 
Hyperintense Signale im diffusionsgewichteten MRT bilden ein 
zytotoxisches Ödem ab, das in der Regel strukturellen ischämischen 
Veränderungen des Hirnparenchyms entspricht  (14, 15,  138).  In der  
Sensit ivität  ist  die  DWI bei  der Diagnostik neu aufgetretener 
cerebraler Ischämien der Inversion Recovery Sequenz, Protonen- und 
T2-gewichteten Sequenzen überlegen (159) und wird daher  zum 
Monitoring nach neurovaskulären Interventionen eingesetzt  (102).   
 
Das Auftreten von Diffusionsstörungen nach einer endovaskulären 
Intervention an den extra- oder int rakraniellen Gefäßen beruht  
meistens  auf Mikroembolien aus Plaquematerial ,  das während der  
Intervention an der  Gefäßwand abgelöst  und nach distal  im Blutstrom 
mitgeschleppt wird.  JÄGER (74) beschrieb nach 22 % aller 
Interventionen an extrakraniellen Gefäßen neu aufgetretene 
Diffusionsstörungen, die zu 94 % im behandelten Stromgebiet  
lokalisiert  waren.  Keiner dieser Patienten hatte jedoch neu 
aufgetretene neurologische Symptome. Die Häufigkeit  
asymptomatischer  Mikroemboli  während endovaskulärer  
Interventionen an den extrakraniellen Gefäßen wurde in einer  
transkraniell  dopplersonographischen Untersuchung auf über 90 % 
bestimmt (76).  Auch nach rein  diagnostischen cerebralen 
Angiographien treten Diffusionsstörungen auf (15, 18),  die  
wahrscheinlich durch embolisiertes Plaquematerial  entstehen,  das  
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durch Manipulationen mit  dem Führungsdraht oder dem Katheter  
abgelöst  wird.  Die in der  Literatur beschriebene Häufigkeit  
bleibender neurologischer Defizi te nach einer diagnostischen 
cerebralen Angiographie ist  mit  0,4 % (43) bis 1 % (62) dagegen 
deutl ich geringer.  
 
In  unserem Patientenkollektiv waren nach 7 Interventionen (16,3 %) 
neu aufgetretene Hyperintensitäten im diffusionsgewichteten MRT 
nachweisbar,  die al le dem behandelten Stromgebiet  zuzuordnen  
waren.  Ein Patient  (2,3 %) hatte  zusätzliche Diffusionsstörungen im 
kontralateralen Marklager ohne klinisches Korrelat .  Ätiologisch sind 
diese kontralateralen Veränderungen wahrscheinlich auf  
Mikroembolien im Rahmen der vol lständigen angiographischen 
Darstel lung des vorderen und hinteren cerebralen Kreislaufs,  die  
jeder Intervention vorausging, zurückzuführen. 
 
Nur bei  drei  Patienten mit  peri interventionell  aufgetretenen 
Diffusionsstörungen trat  eine neurologische Symptomatik auf.  Diese 
Diskrepanz zwischen bildgebend beschriebenen Diffusionsstörungen 
und klinischer Symptomatik ist  vergleichbar mit  Berichten über 
endovaskuläre Interventionen an der  extrakraniellen ACI. LÖVBLAD 
(102) berichtete  über neu aufgetretene ipsilaterale  
Diffusionsstörungen nach Stentimplantat ion in die extrakranielle ACI 
bei  21 % seiner Patienten,  von denen nur die Hälfte eine begleitende 
neurologische Symptomatik aufwies.  
 
Ein Patient  (Pat .  Nr.  6) erl i t t  peri interventionell  nach Stenting der  
BA einen Infarkt  im Posteriorstromgebiet  mit  einer nachfolgenden  
isolierten Hemianopsie nach kontralateral ,  die sich im Rankin-Score 
nicht  abbildete,  weil  in dieser Skala schwerpunktmäßig Defizi te  
durch eine physische Beeinträchtigung erfasst  werden. 
 
4.5.2 Rankin-Scale 
Da neuroendovaskuläre Eingriffe  mit  einer  relat iv  hohen Rate 
klinisch asymptomatischer  Veränderungen in  der  
diffusionsgewichteten Kernspintomographie einhergehen und daher 
als al leiniges Instrument zur  Erfassung peri interventioneller  
 49 
Komplikationen nicht  geeignet sind,  wurde der dokumentierte 
neurologische Untersuchungsbefund vor und nach der Intervention in 
ein standardisiertes  Assessment  mit  der modifizierten Rankin-Scale 
(37, 160) übert ragen. Hiermit  wurde eine retrospektive stat ist ische 
Auswertung des neurologischen Outcome möglich.  Bei der Rankin-
Scale handelt  es sich um eine einfache Skala mit  einem Score von 
ursprünglich 0 – 5 und der späteren Ergänzung um einen sechsten 
Grad (Exitus),  die als globaler Funktionsindex mit  einer deutl ichen 
Betonung der physischen Fähigkeiten eingesetzt  wird.  
Neuropsychologische Defizi te werden nur indirekt  erfasst ,  wenn sie 
aufgrund ihrer Ausprägung die globale Funktionsfähigkei t  eines 
Menschen beeinträchtigen (37).  Die Rankin-Scale gil t  als  Skala,  die  
neurologische Beeinträchtigungen quantifizierbar und 
funktionsrelevant abbildet  und wurde daher bereits  zur Beurtei lung 
des neurologischen Outcome nach einem Schlaganfall  in vielen  
kontroll ierten Schlaganfallstudien eingesetzt  (ECASS I und II,  
NINDS, PEPSIS, NASCET). Sie eignet  sich aufgrund ihrer 
Konzeption auch für  die retrospektive Erfassung von Befunden.  
 
Analog der in mehreren großen Schlaganfallstudien (81,  84,  85)  
üblichen klinischen Einteilung wurde die neurologischen 
Komplikationen differenziert  in „minor strokes“,  die  sich durch eine 
Rückbildungstendenz auszeichnen und lediglich graduelle  
funktionelle Verschlechterungen im Alltag hinterlassen, und „major 
strokes“,  die mit  einer erheblichen neurologischen Verschlechterung 
einhergehen bzw. zum Tod führen.  
 
4.5.3 neurologische Komplikationen 
Für peri interventionell  auftretende neurologische Komplikationen 
kommen pathophysiologisch mehrere Mechanismen in Frage:  
-  durch die intraarteriel len Manipulationen im Rahmen der  
Intervention kann Plaquematerial  abgelöst  werden, das  mit  dem 
Blutstrom nach distal  embolisiert  und kleinere Gefäße 
verschließt .  Eine In-si tu Untersuchung an Kadavergefäßen wies 
nach, dass sowohl  während einer Stentimplantation in die 
extrakranielle ACI als auch während der Nachdehnung eines 
Stents eine distale Embolisation auftri t t  (106),  was in 
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Berichten über  ein  interventionelles  Monitoring mittels TCD 
bei Stentimplantation in die extrakranielle ACI bestät igt  
werden konnte (76).  
-  eine nach ballongestützter Angioplastie  häufige Komplikation 
ist  die elast ische Rückstellung der Gefäßwand oder der Plaque, 
das so genannte „recoil ing“,  das zu akuten Restenosierungen 
oder  Gefäßverschlüssen führen kann.   
-  aus der  interventionellen Kardiologie is t  eine akut verlaufende 
Thrombozytenaggregation und –adhäsion bekannt ,  deren 
Pathogenese durch das Ansprechen auf Glykoprotein IIb/ IIIa –  
Rezeptorantagonisten bestät igt  werden konnte (84, 116).  Dabei 
verl iert  das Endothel  durch eine Verletzung im Rahmen der  
Intervention seine anti thrombogenen Eigenschaften,  und durch 
den Kontakt der  Gefäßmatrix  mit  dem Blut  setzt  eine 
Gerinnungskaskade ein,  die innerhalb von Minuten zur 
Ausbildung eines Thrombus mit  nachfolgender 
Gefäßstenosierung oder -verschluss führt  (167).  
-  durch die Dilatat ion des Gefäßes entsteht  eine Dissektion in 
der  Gefäßwand,  die als  Komplikation zu einer akuten 
Lumeneinengung führen kann. Wenn die Dissektion sich über  
den dilat ierten Abschnit t  hinaus fortsetzt ,  können die Ost ien 
kleinerer perforierender Gefäße verlegt  und damit  das 
abhängige Gewebe infarziert  werden.  Die Dissektion eines 
intrakraniellen Gefäßes  kann durch eine Ruptur eine akute 
Subarachnoidalblutung verursachen (134).  
-  in Berichten über  koronare Stentimplantationen ist  der  
Verschluss von Seitenästen des stenosierten Gefäßes durch 
einen Stent  eine mit  bis zu 13 % häufige Komplikation (23, 
29).  Als mögliche Mechanismen werden ein Verlegen der  
Öffnung des Seitenastes durch den Stent (162) sowie das 
longitudinale Verschieben frischerer thrombotischer  
Plaqueauflagerungen durch die Stentexpansion bis in die 
Ostien der Seitenäste diskutiert  (23,  29) .  In der Literatur über  
intrakranielles Stenting findet  sich bislang jedoch keine 
angiographisch gesicherte Fallbeschreibung über einen akuten 
stentinduzierten Seitenastverschluss (101).   
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In dem hier  vorgestell ten Patientenkollekt iv erl i t ten 
peri interventionell  drei  Patienten (6,97 %) major strokes ,  die einen  
Todesfall  mit  einschlossen. Bei einer bereits  zuvor aufgrund 
cerebraler Infarkte erheblich beeinträcht igten Patientin (2,32 %) t rat  
ein minor st roke auf,  der  sich als lediglich graduelle 
Verschlechterung des neurologischen Befundes äußerte.  
 
Drei  dieser Komplikationen t raten nach Interventionen an der ACM 
auf,  eine nach einer  Intervention im vertebrobasilären System. 
Obwohl nahezu die Hälfte (46,5 %) aller Interventionen an der 
intrakraniellen ACI vorgenommen worden waren, ereigneten sich 
nach diesen Interventionen keine klinische Verschlechterung. 
 
Die Literatur über bisherige Studien mit  int rakraniellen 
Gefäßinterventionen (s.  Tabelle 10 und 11) weist  hinsichtl ich der 
Häufigkeit  peri interventioneller Komplikationen ein breites Spektrum 
sowohl bei  Durchführung einer ballongestützten Angioplastie als  
auch einer Stentimplantation auf.  Die Häufigkeit  peri interventionell  
aufgetretener Schlaganfälle insgesamt wird mit  einer Spannweite von 
0 – 100 % angegeben (31, 59,  104, 105, 149).  Bezogen auf  die  
einzelnen Stromgebiete,  wiesen Studien mit  Interventionen 
ausschließlich im vertebrobasilären Stromgebiet  mit  7,1 – 100 % (55,  
59,  66,  96,  98,  124, 134,  149, 153) oder  schwerpunktmäßig im 
Mediast romgebiet  mit  20 – 33,3 % (65, 148) mehr  
Schlaganfallkomplikationen auf als Studien mit  einem größeren 
Anteil  von Intervent ionen an der intrakraniellen ACI mit  0 – 13,3 % 
(19, 31,  45,  104, 110, 133, 157, 172).  Eine mögliche Ursache für eine 
höhere Zahl von Komplikationen bei  BA- oder ACM-Interventionen 
ist  darin zu sehen, dass diese Gefäße viele direkt  abgehende 
Seitenäste mit  jeweils autonomem Versorgungsgebiet  haben, deren 
Ostien bei  einer endovaskulären Intervention verschlossen werden 
können, während die ACI in ihrem intrakraniellen Verlauf nur wenige 
direkte Gefäßabgänge hat .   
 
Der Anteil  an in der  Rankin-Scale abgebildeten Komplikationen nach 
einer ballongestützten Angioplastie lag bei  25 %, was mit  dem 
Gesamtanteil  an insgesamt durchgeführten ballongestützten 
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Angioplastien (20,9 %) vereinbar ist .  In dem hier  vorgestell ten 
Patientenkollektiv ergab sich kein Hinweis auf eine unterschiedliche 
Komplikationsrate im Vergleich zwischen Stenting und 
Ballonangioplastie.  
 
Die Mortali tät  lag in unserer Intervent ionsserie bei  1/43 (2,3 %). 
Eine Patientin (Nr.  13) war im Rahmen einer Stentimplantat ion in die 
BA an einer Rhexisblutung verstorben. In der interventionellen 
Literatur über die peri interventionelle Mortali tät  bei  int rakranieller  
Gefäßintervention f inden sich Zahlen von 0 – 36,4 %, wobei  
insbesondere Eingri ffe im vertebrobasilären System mit  höheren 
Mortali tätszahlen behaftet  waren (59, 98,  134).   
 
Zwei Patienten wiesen postinterventionell  eine Verbesserung im 
Rankin-Score um jeweils einen Grad auf.  Einer  dieser Patienten (Nr.  
14) hatte eine Woche vor der Intervention einen Kleinhirn- und 
Posteriorinfarkt  auf dem Boden einer VA-Thrombose erl i t ten,  so dass 
die klinische Verbesserung innerhalb von drei  Tagen nach der  
Intervention auch Ausdruck einer  natürl ichen Rückbildungstendenz 
der init ial  ausgeprägten neurologischen Syndromkonstellat ion 
gewesen sein kann. Der andere Patient  (Nr.  28) hatte  
präinterventionell  jedoch eine seit  Monaten bestehendes chronisches 
neurologisches Defektsyndrom auf dem Boden seiner 
symptomatischen int rakraniellen Stenose,  das sich postinterventionell  
gebessert  zeigte.  Inwieweit  hierzu krankheitsunabhängige Faktoren 
wie eine intensivierte medizinische Zuwendung oder Mobilisation im 
Rahmen der Krankenhausbehandlung beigetragen haben, bleibt  
angesichts der Einzelfäl le unklar.  RAMEE (133) berichtete jedoch,  
dass seine Arbeitsgruppe eine größere Zahl von Patienten mit  
symptomatischen intrakraniellen Stenosen interventionel l  mittels  
Stenting behandelt  habe,  die im Anschluss eine Verbesserung der  
vorbestehenden chronischen neurologischen Symptomatik zeigten,  
und bezeichnete dieses Phänomen als „brain angina“.   
 
Die Rankin – Scale ermöglicht  zusammengefasst  eine Quanti fizierung 
der peri interventionellen Veränderungen in der neurologischen 
Symptomatik.  Insgesamt lag die durchschnit t l iche Verschlechterung 
 53 
des Rankin – Score im Rahmen der Intervention bei  – 0,19 Punkten.  
Dieser Wert  setzt  sich daraus zusammen, dass  eine der  insgesamt vier 
klinisch relevanten Schlaganfallkomplikationen nur eine graduelle 
Verschlechterung um einen Punkt nach sich zog, während zwei 
Komplikationen mit  einer erheblichen klinischen Verschlechterung 
einhergingen und in einem Fall  die Patientin verstarb.  Dagegen 
konnte in zwei Fäl len eine Verbesserung des Rankin – Score um 
einen Punkt festgehalten werden.  Die Mechanismen dieser  
Verbesserung sind jedoch noch nicht  geklärt .  
 
4.6  Restenosen 
Als Restenose wird eine al lmähliche Lumeneinengung über 50 % 
innerhalb von Wochen und Monaten nach einer intraarteriel len 
Intervention bezeichnet,  die als überschießende Maladaption des  
Körpers auf den Eingriff zu sehen ist  (130).  
 
Eine stat ist ische Auswertung der Restenosehäufigkeit  in dieser  
Untersuchung ist  nur eingeschränkt möglich,  da sich nur 65,1 % der  
Patienten zu einer  Verlaufskontrolle vors tel l ten.   
 
Von 28 Erstkontrol len zeigten 3 Untersuchungen (10,7 %) einen 
pathologischen Befund im Sinne einer hämodynamisch relevanten 
Restenosierung im behandelten Gefäßabschnit t .  Auffäll ig ist ,  dass  
von den insgesamt drei  Restenosierungen zwei (66,7 %) nach einer 
Ballonangioplastie (Patient  Nr.  1 und 2)  auft raten,  obwohl der Antei l  
an ballongestützten Angioplastien insgesamt mit  9/43 (20,9 %) 
deutl ich niedriger lag.  Bei einem Patient  (Nr.  39),  dem zuvor ein  
unbeschichteter Stent  in den V4- Abschnit t  einer VA implantiert  
worden war,  zeigte die angiographische Kontrolle eine 90 % In-
Stent-Restenose.   
 
Restenosen nach primär erfolgreich durchgeführten ballongestützten 
Angioplastien entstehen in  der Regel innerhalb weniger Monate und 
beruhen auf einer  Kombination der  elast ischen Instabil i tät  der  
Gefäßwand nach Intervention mit  einer überschießenden  
Intimaproliferation,  die  zu einer  Neoendotheliasierung der Läsion 
führt  (107).  Tierexperimentell  l ießen sich nach Ballonangioplastie 
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mehrere Stadien der Intimaheilung und neointimalen Proliferation 
abgrenzen (9,  152):  In der Akutphase produzieren Thrombozyten, 
Leukozyten und Thrombin gefäßaktive Mediatoren, in der 2.  Phase 
proliferieren aktivierte glat te Muskelzellen und migrieren in die 
Subintima, und in  der chronischen 3.  Phase,  die  in  der Regel ab dem 
20. -  30.  Tag beginnt,  wird extrazel luläre Matrix  gebildet ,  die  
innerhalb weniger Wochen ein neues Gefäßlumen formt (161).   
 
Durch ein Stent ing wird der Gefäßinstabil i tät  und der  
Intimaproliferation eine mechanische Stabil isierung entgegengesetzt .  
Außerdem bewirkt  das zylindrische Gefäßlumen innerhalb des Stents  
eine verbesserte Hämodynamik, die zunächst  eine geringere 
Thromboseneigung und Intimaproli feration hervorruft .  In der  
interventionellen Kardiologie konnte durch die Einführung des  
koronaren Stenting die Restenosehäufigkeit  von 30 – 40 % nach 
ballongestützter Angioplastie auf ca.  20 % nach Stentimplantation 
reduziert  werden (130).   
 
In  der vergleichenden Literatur  über intrakranielle  Interventionen 
findet  sich diesbezüglich noch keine abschließende Einschätzung. 
Einzelne Veröffent l ichungen beschreiben nach ballongestützter 
Angioplastie (31,  118, 157, 172) eine Restenosehäufigkeit  innerhalb 
der  ersten sechs Monate nach Intervention von 7 – 28 %, nach 
Stenting (104, 105, 119, 121) eine Restenosehäufigkeit  von 0 – 30 %. 
 
Über die Mechanismen der In-Stent-Restenose exist ieren vielfäl t ige 
Berichte aus  der interventionellen Kardiologie.  Die koronare In-
Stent-Restenose beruht auf  einer  reinen Intimahyperplasie.  Sie 
entwickelt  sich langsamer als die Restenose nach ballongestützter  
Angioplastie innerhalb von 3 – 4 Monaten nach Intervention und ist  
in der Regel innerhalb von sechs Monaten abgeschlossen (53).  In-
Stent-Restenosen werden in erster Linie auf das endovaskuläre 
Wachstum und Migration glatter Muskelzellen zurückgeführt ,  die  
unter anderem durch Zytokine und Wachstumsfaktoren st imuliert  
werden (130).  Diese vaskuläre Antwort  auf  die Stentimplantation  
kann einen kontinuierl ichen Prozess  der Stent-Überwucherung mit  
Reokklusion des Stents bewirken, der noch Monate nach der  
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Intervention anhält .  Nach Koronarinterventionen wird die Häufigkeit  
der  In-Stent-Restenose mit  10 -  40 % angegeben in Abhängigkeit  von 
patientenspezifischen Faktoren wie Diabetes mell i tus (2) oder  
genetischer  Disposit ion,  gefäßspezifischen Faktoren wie Länge und 
Komplexität  der  Stenose (144),  Gefäßgröße (114) sowie 
implantationstechnischen Prädiktoren wie hoher  Implantationsdruck 
(68),  Stentdesign (111, 137) und vorausgegangene 
Stentimplantationen (36).  Für das intrakranielle System zeigte die 
2003 publizierte SSYLVIA-Studie,  die mit  76,7 % Kontrollen einen 
hohen Anteil  von Nachuntersuchungen aufwies,  bei  30 % der  
Patienten mit  anfänglich postinterventionell  gutem angiographischem 
Befund In-Stent-Restenosen mit  Stenosegraden über 50 % (104).
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Tabelle 10: Veröffentlichungen über intrakranielle ballongestützte Angioplastien 
 
Namen Pat = n Stromgebiete 
Techn. 
Erfolg Residualstenosen 
Periinterv.  
Schlaganfall Periinterv. Tod 
Nachbeobachtungs-
zeitraum 
Schlaganfallrezidive im 
betroff. Stromgebiet 
während 
Nachbeobachtung Restenosen 
Alazzaz 
2000 (6) 16 VA=6, BA=3,  ACM=5, ACI=3 15 (93,7 %) 
36 % mittlere 
Residualstenose 2 (13 %) 0 3 Monate - 2 Jahre 1 (6,25 %) 1 (6,25 %) Restenose nach 1 Monat 
Callahan 
1997 (19) 15 ACI=9, ACM=3, VA=1,BA=2 14 (93,3 %) 
20,3 % mittlere 
Residualstenose 2 (13,3 %) 1 (7,7 %) 
durchschnittlich 16 
Monate 0 k.A. 
Clark 1995 
(28) 
17 (22 
Gefäße) VA=11, BA=5,  ACI=4, ACM=2 82 % 
51 % mittlere 
Residualstenose 2 (9,1 %) 0 8 - 54 Monate 0 k. A. 
Connors 
1999 (31) 70 
ACI intracr.=23, ACM=20,  VA 
u.vertebrobas.Übergang=16,  BA=9, 
ACP=2 59 (84,3 %) 
> 50 % 
Residualstenose bei 
15,7% aller 
Patienten 3 (4,3 %) 2 (2,8 %) k.A. k.A. 
5 (7,1 %) Restenosen nach 3 - 12 
Monaten 
Eckard 
1999 (45) 8 ACI intracr. 6 (75 %) 
> 50 % 
Residualstenose bei 
25 % aller Patienten 0 0 
durchschnittlich 53 
Monate 1 (12,5 %) nach 1 Monat 2 (25 %)   
Gress 2002 
(59) 25 VA u. vertebrobas. Übergang=19, BA=6 25 (100 %) 
40 % 
Stenosereduktion 
bei allen Patienten 7 (28 %) 2 (8 %) k. A. k. A. k. A. 
Higashida 
1993 (66) 8 intracr. VA=5, BA=3 8 (100 %) k. A. 3 (37,5 %) 1 (12,5 %) k. A. k. A. k. A. 
Higashida 
1995 (65) 18 ACM=7, VA=8, BA=3 75 % k.A. 6 (33,3 %) 3 (16,6 %) k. A.   
Kellogg 
1998 (88) 
27 (34 
Gefäße) VA=15, BA=8, ACI=7, ACM=4  
46 % mittlere 
Residualstenose 3 (8,8 %) 2 (5,9 %) 28 Monate 3 (11 %) 
16 (50 %) nach durchschnittl. 8 
Monaten 
Marks 
1999 (107) 23 ACM=3, ACI=7, VA=8, ACP=1, BA=4 21 (91,3 %) 
40 % mittlere 
Residualstenose 2 (8,7 %) 1 (4,3 %) 
durchschnittlich 35,4 
Monate 1 (4,7 %) k.A. 
McKenzie 
1996 (110) 17 ACI=8,ACA=1,ACM=2,VA=4,BA=2 16 (94,1 %) 
> 50 % 
Residualstenose bei 
35 % aller Patienten 1 (5,9 %) 0 k. A. k. A. k. A. 
Mori 1998 
(118) 42 
ACI intracran=8,ACM=21,VA=6, BA=5, 
ACP=2 32 (76,2 %) 
30 % mittlere 
Residualstenose 2 (4,8 %) 0 1 Monat bis 6 Jahre 14 % in einem Jahr 28 % Restenosen nach 1 Jahr 
Nahser 
2000 (124) 20 VA=14, BA=6 20 (100 %) 
kein Patient mit > 
50 % 
Residualstenose 2 (10 %) 0 
durchschnittlich 8 
Monate 1 (5 %) 2 (10 %) Restenosen nach 1 Jahr 
Suh 1999 
(148) 10 ACM=10 9 (90 %) 
 mittlere 
Residualstenose 
weniger als 50 % 2 (20 %) 0 11 Monate 0 k.A. 
Sundt 1980 
(149) 2 BA =2 2 (100 %) k. A. 2 (100 %) 0 6 - 12 Wochen 1 (50 %) k.A. 
Takis 1997 
(151) 10 ACI=3,ACM=1,BA=1,VA=5 8 (80 %) 
mittlere 
Residualstenose 
weniger als 30 %  2 (20 %) 0 4 Wochen - 30 Monate 0 k. A. 
Terada 
1996 (153) 12 VA=7,BA=4,vertebrobas. Übergang=1 8 (66,7 %) 
44 % mittlere 
Residualstenose 2 (16,7 %) 1 (8,3 %) 1 - 4 Jahre 1 (8,3 %) (TIA) 2 (16,6 %) Restenosen   
Touho 
1995 (157) 19 ACI intracr.=8, ACM=6, ACA=2 13 (68,4 %) 
35,8 % mittlere 
Residualstenose 2 (10,5 %) 0 
durchschnittlich 8,7 
Monate 0 5 (26,3 %) Restenosen  
Yokote 
1998 (172) 17 ACI intracr.=9, ACM=4, VA und BA =4 15 (88,2 %) 
32,9 % mittlere 
Residualstenose 1 (5,9 %) 1 (5,9 %) 
durchschnittlich 14 
Monate k. A. 
4 (23,5 %) Restenosen (3 nach 3 
Monaten, 1 nach 1 Jahr) 
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Tabelle 11: Veröffentlichungen über intrakranielles Stenting 
 
Studie Patienten = n Stromgebiete 
Techn. 
Erfolg Residualstenose 
Periinterv.  
Schlag-
anfall 
Periinterv. 
Tod 
Nachbeobachtungs-
zeitraum 
Schlaganfallrezidive 
im betroff. 
Stromgebiet 
während 
Nachbeobachtung Restenosen 
Al-Mubarak 
1998 (5) 1 ACI intracr. 100 % k.A. 0 0 3 Monate 0 k.A. 
Gomez 2000 
(55) 12 BA=12 12 (100 %) 
10,3 % mittlere 
Residualstenose 1 (8,3 %) 0 
durchschnittlich 5,9 
Monate 1 (TIA) 1 Verschluss nach 4 Monaten 
Gomez 2000 
(54) 1 ACM 100 % k.A. 0 0 11 Monate  0 keine Restenose nach 10 Monaten 
Horowitz 1999 
(71) 3 BA=3 3 (100%) k.A. 1 (33,3 %) 0 k. A. k. A. k. A. 
Levy 2001 (98) 11 VA u. BA=11 11 (100 %) k.A.  5 (45,5 %) 4 (36,4 %) durchschnittlich 4 Monate 0 2 (18,2 %) 
Levy 2002 (96) 8 VA=4, BA=4 6 (75 %) 30 % 2 (25 %) 0 durchschnittlich 26 Monate 0 1 (12,5 %) 
Levy 2003 (97) 10 
vertebrobas. Übergang und 
BA=10 10 (100 %) 
21,8 % mittlere 
Residualstenose 3 (30 %) 0 k.A. 0 0 
Lutsep 
(SSYLVIA) 
2003 (104) 
61 Patienten, 
43 intrakra-
nielle Stents 
ACI intracr.=15,ACM=5, 
ACP=1, BA=17,VA=5; 
extracran. VA=18 
95 % 
insgesamt k.A. 
4 (6,6 %) 
insgesamt 0 6 Monate 7 (11,5 %)  10 (30 %) 
Lylyk 2002 
(105) 36 ACI intracr. oder VA = 36 36 (100 %) 
16 % mittlere 
Residualstenose 3 (8,33 %) 1 (2,8 %) durchschnittlich 5 Monate k.A. 
4 (11,1 %) Restenosen nach 3 
Monaten  
Mori 2000 (119) 
10 (12 Steno-
sen) 
BA = 3, VA = 5, ACI 
intracraniell=4 8 (80 %) 
7 % mittlere 
Residualstenose 0 0 11 Monate 0 keine Restenose nach 3 Monaten 
Morris 1999 
(121) 3 ACI intracr.=1, VA=2 3 (100 %) k. A. 0 0 3 Monate 0 0 
Nakahara 2002 
(125) 2 ACI intracr. =1, VA=1 2 (100 %) k.A. 0 0 
11 und 15 Monate 
(klinisch) 0 0 nach 3 Monaten 
Rasmussen 2000 
(134) 8 VA = 4, BA = 4 8 (100 %) 
17 % mittlere 
Residualstenose 2 (25 %) 1 (12,5 %) 8 Monate 0 k.A. 
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4.7 Beschichtete Stents 
 
Die In-Stent-Restenose ist  eine protrahiert  auft retende Komplikation,  
die auch bei  gutem Interventionsverlauf Monate später  erneut 
neurologische Symptome hervorrufen kann. Daher wurde intensiv 
nach Modifikationen im Stentdesign und in der  Stentst ruktur gesucht,  
die mit  einer geringeren Restenosehäufigkeit  einhergehen. Seit  April  
2002 sind in Deutschland Stentsysteme zugelassen, die mit  einer  
dünnen Polymermembran beschichtet  sind und hieraus  
pharmakologisch wirksame Substanzen freisetzen, die die 
neointimale Proliferation hemmen. Sirolimus (Rapamycin)  ist  ein  
Immunsuppressivum, das ursprünglich nach Organtransplantationen 
zur Verhinderung von Abstoßungsreaktionen eingesetzt  wurde.  
Aufgrund seiner zytostat ischen Eigenschaften hat  es eine wesentl ich 
geringere Toxizität  als  andere Immunsuppressiva (122).  Es weist  
zusätzlich antiproli ferative und migrationshemmende Effekte auf 
glat te  Muskelzellen auf  (108).  Sirolimus wird in einer Konzentration 
deutl ich unterhalb der systemisch wirksamen Dosierung in eine 
Polymermatrix  eingebunden, mit  der ein ballonexpandierbarer Stent  
(CypherTM  -  Stent ,  Cordis Co.) beschichtet  wird und die nach 
Stentimplantation die Substanz lokal  innerhalb von 30 bis 45 Tagen 
freigibt .  In vivo Studien am Schwein konnten nachweisen, dass eine 
Stunde nach Stentimplantation die Sirolimuskonzentration im Blut  
eine maximale Serumkonzentration von 2,63 ng/ml erreicht  und nach 
drei  Tagen die Nachweisgrenze von 0,4 ng/ml unterschreitet .  Im 
Vergleich zu therapeutischen Sirolimuskonzentrationen im Blut nach 
Nierentransplantationen, die bei  bis zu 17 ng/ml l iegen,  ist  die  
systemische Wirkung der Sirolimus-beschichteten Stents somit  sehr  
niedrig und bereits  drei  Tage nach Stentimplantation nicht  mehr 
nachzuweisen (122).   
 
Erste Erfahrungen im Einsatz von Sirolimus-beschichteten Stents bei  
Koronarinterventionen zeigten eine deut l iche Reduktion der  In-Stent-
Restenosen (120, 135).  Die im September 2002 veröffentl ichte 
SIRIUS-Studie konnte 240 Tage nach Implantation Sirolimus-
beschichteter Koronarstents eine Reduktion der Restenoserate von 
35,4 % bei  Verwendung von unbeschichteten Stents  auf 3,2 % bei  
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Sirolimus-beschichteten Stents nachweisen (122).  Die Inhibit ion der  
neointimalen Hyperplasie  durch Sirolimus-beschichtete Stents in  
Koronarien ist  auch zwei Jahre nach Implantation noch nachweisbar  
(39).   
 
Im untersuchten Pat ientenkollektiv wurden bei  sechs von insgesamt 
33 Stentimplantationen Sirolimus-beschichtete Stents eingesetzt .  Alle  
dieser sechs Sirolimus-beschichteten Stents wurden innerhalb der  
ersten 8 Monate nach Intervention nachkontroll iert .  In keinem Fall  
fand sich eine In-Stent-Restenose.  Ein Patient ,  dem in der  
Erst intervention ein unbeschichteter Stent  in eine intrakranielle  
Vertebralisstenose implantiert  worden war,  wies  in der 
Verlaufskontrolle  6  Monate später eine hochgradige In-Stent-
Restenose auf,  die in einer  Zweitintervention mit  einem Sirolimus-
beschichteten Stent  behandelt  wurde.  3 und 6 Monate nach dieser  
Zweitintervention wurde der Patient  erneut kontroll iert ,  jedes Mal 
ohne Hinweis auf eine erneute In-Stent-Restenose.  Aufgrund der  
geringen Fallzahl sind diese Ergebnisse stat ist isch nur eingeschränkt 
auswertbar .  Sie s ind jedoch mit  den Erfahrungen aus der  
interventionellen Kardiologie gut in Übereinstimmung zu bringen, 
dass In-Stent-Restenosen durch die Verwendung 
medikamentenbeschichteter  Stentsysteme wirksam verhindert  werden 
können. 
 
Ein Patient  erl i t t  zwei Tage nach Implantation eines Sirolimus-
beschichteten Stents  in eine ACM-Stenose eine Frühthrombose,  die  
zu einem Mediateil infarkt  führte.  In  der retrospektiven Analyse des 
Krankheitsverlaufs  stel l te sich heraus,  dass  auf  der  
weiterbetreuenden Station die empfohlene Vollheparinisierung über  
drei  Tage nicht  durchgeführt  worden war.  Ätiologisch ist  daher ein 
prozeduraler  Fehler in  der postinterventionellen Nachsorge 
wahrscheinlich.  In der interventionellen Kardiologie wird derzeit  die  
Frage diskutiert ,  ob Sirolimus-beschichtete Stents spezifische 
thrombogene Eigenschaften haben. Die amerikanische 
Arzneimittelbehörde,  FDA, veröffentl ichte im Juli  2003 einen 
Hinweis,  dass bei  Implantation Sirolimus-beschichteter  Stents 
möglicherweise gehäuft  akute und subakute thrombotische 
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Verschlüsse aufträten und sprach die Empfehlung aus,  die Stents  
unter besonderen Vorsichtsmaßnahmen einzusetzen (27, 112).  
 
Über die Langzeitprognose nach Stenting int racerebraler Gefäße 
exist ieren naturgemäß noch keine Berichte.  Ausschlaggebend wird 
wahrscheinlich die Beherrschung der Restenosen unter  anderem durch 
neue Beschichtungssysteme sowie die Entwicklung neuer  
Stentsysteme mit  verbesserter Navigierbarkeit  sein.  
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4.8.  Zusammenfassende Diskussion 
Auch unter Ausschöpfen aller medikamentösen Optionen haben 
Patienten mit  intrakraniellen Stenosen eine hohe 
Schlaganfallgefährdung, die in den meisten Untersuchungen zur  
natürl ichen Prognose intrakranieller Stenosen mit  deutl ich mehr als  
10 % /Jahr  angegeben wird.  Wegweisende operative Behandlungs-
ansätze exist ieren bislang nicht .  Daher sind interventionelle  
Therapieverfahren Erfolg versprechend,  wenn es ihnen gel ingt,  mit  
einer vertretbaren peri interventionellen Morbidität  eine anhaltende 
prognostische Verbesserung für diese Patientengruppe zu erreichen.  
Alle behandelten Patienten,  die in der hier vorgestell ten Arbeit  
retrospektiv erfasst  wurden, l i t ten unter klinisch symptomatischen 
intrakraniellen Stenosen.  
 
Die hier  vorgestell ten Behandlungsergebnisse nach interventioneller 
Behandlung mittels ballongestützter Angioplastie  oder  
Stentimplantation sprechen für eine in  der Regel gute technische 
Durchführbarkeit  der Interventionen. Die peri interventionelle  
Morbidität  und Mortali tät  waren im Vergleich mit  der  
interventionellen Literatur niedrig und l iegen unterhalb der Angaben 
in der diskutierten Literatur  zur jährl ichen Schlaganfallgefährdung 
bei  rein medikamentöser Behandlung.  
 
Zur Erfassung der  peri interventionellen Komplikationen zeigte sich 
eine al leinige Abbildung der kernspintomographischen 
Veränderungen nicht  geeignet,  da,  wie auch nach anderen 
neurointerventionellen Eingriffen bereits  bekannt,  kl inisch 
asymptomatische Diffusionsstörungen auftraten.  Durch Verwendung 
der  Rankin – Scale wurde ein in  mehreren Schlaganfallstudien bereits  
etabliertes Assessment eingesetzt ,  das die Erhebung reproduzierbarer  
und quanti fizierbarer Befunde ermögl ichte.  Basierend auf dieser  
Skala erfolgte die Untertei lung in major strokes mit  klinisch 
schwerwiegenden Folgen und minor st rokes mit  lediglich graduellen 
funktionellen Verschlechterungen. 
 
Die Verwendung von Stentsystemen zur  Stenosebehandlung führte zu 
besseren Dilatat ionsergebnissen als die reine Ballonangioplastie . 
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Komplikationen t raten nach Ballonangioplastie und Stentimplantation 
in vergleichbarem Umfang auf.  Eingri ffe  an der ACM und der BA 
waren mit  einem höheren peri interventionellen Risiko behaftet  als  
Eingriffe  an der ACI.  
 
65 % der behandelten Patienten s tel l ten sich zur Kontroll -
untersuchung vor.  In der Nachuntersuchungsphase innerhalb von 8 
Monaten nach der  Intervention traten nach Ballonangioplastie  
häufiger Restenosen auf  als nach Stent implantation. Es wurde eine 
In-Stent-Restenose nach Implantation eines unbeschichteten Stents  
beobachtet ,  die in  einer Zweitintervention komplikationslos mit  
einem Sirolimus – beschichteten Stent behandelt  werden konnte.   
 
Insgesamt wurden sechs Sirolimus – beschichtete Stents  eingesetzt .  
Alle beschichteten Stents wurden nachkontroll iert .  Patienten mit  
Sirolimus-beschichteten Stents bildeten in keinem Fall  eine 
Restenose aus.  Auch wenn diese Ergebnisse aufgrund der geringen 
Fallzahl keine ausreichende stat ist ische Aussagekraft  haben,  sind sie  
mit  den Erfahrungen aus der interventionellen Kardiologie in  
Übereinstimmung zu bringen, dass  durch die Verwendung 
medikamentenbeschichteter  Stents  die Restenosehäufigkeit  deutl ich 
gesenkt werden kann. 
 
Die interventionelle  Behandlung einer intrakraniellen Stenose stel l t  
einen kurativen Behandlungsansatz dar ,  wenn eine Restenosierung 
wirksam verhindert  werden kann. Sie is t  mit  einer  relat iv  niedrigen 
Rate klinisch relevanter Komplikationen verbunden, die deutl ich 
unterhalb der durchschnit t l ichen Infarktgefährdung intrakranieller  
Stenosen im Ein-Jahres-Zeitraum unter  al leiniger  medikamentöser  
Behandlung l iegt .  Die vorgestell ten Untersuchungen lassen darauf  
schließen, dass die interventionelle  Behandlung intrakranieller 
Stenosen der rein  medikamentösen Prophylaxe hinsichtl ich der  
langfrist igen Prognose überlegen ist .   
 
Stenting zeigte im Vergleich zur  Ballonangioplastie sowohl 
hinsichtl ich der Dilatat ionsergebnisse als auch hinsichtl ich der  
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Restenosehäufigkeit  bessere Resultate.  Die Ergebnisse st immen mit  
Erfahrungen aus der interventionellen Kardiologie überein.   
 
Neue Stentsysteme mit  modifiziertem Stentdesign zeigen bessere 
Eigenschaften hinsichtl ich der Platzierbarkeit  des Stents,  so dass  
perspektivisch weitere Verbesserungen der technischen 
Durchführbarkeit  und der Komplikationsrate zu erwarten s ind. Mit  
der  Einführung medikamentenbeschichteter Stents scheint  eine 
Lösung für das bislang größte Problem des Stenting, die bis zu 30 % 
häufige Restenosierung des behandelten Gefäßabschnit tes,  in Sicht .  
Dieser Ansatz wird durch die vorl iegenden Ergebnisse unters tützt .  Es  
ist  zu hoffen,  dass mit  der neuesten Generation 
medikamentenbeschichteter  Stents  die Restenoseraten weiter  gesenkt  
werden können und damit  das langfris t ige klinische Outcome der  
Patienten im Vergleich zu den vorgestell ten Zahlen noch weiter  
verbessert  werden kann.  
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5. Zusammenfassung 
 
Die vorl iegende Arbeit  stel l t  die Ergebnisse der interventionellen 
Behandlung von 40 Patienten mit  symptomatischen, hoch- bis  
höchstgradigen Stenosen der intrakraniel len ACI, der ACM, der ACP, 
der BA und der intrakraniellen VA vor,  die innerhalb von drei  Jahren 
in der Robert-Janker-Klinik Bonn, im Medizin Center Bonn und der 
Neuroradiologischen Abteilung des Kreiskrankenhauses  Siegen 
vorgenommen wurden. Insgesamt erfolgten 43 Interventionen.  
 
Der mitt lere präinterventionelle  Stenosegrad betrug 83,25 %. Vor und 
nach der Intervention erfolgte eine MRT einschließlich 
Diffusionswichtung sowie eine neurologische Untersuchung. Der 
neurologische Untersuchungsbefund wurde im Rahmen der  
Auswertung ret rospektiv in ein standardisiertes Assessment mit  der 
modifizierten Rankin-Scale übertragen.  
 
Die technische Erfolgsrate lag bei  95,3 %. Es wurden 9 
ballongestützte Angioplastien und 32 Stentimplantationen (26 
unbeschichtete Stents,  6  Sirol imus-beschichtete Stents)  
vorgenommen. Der mitt lere Stenosegrad postinterventionel l  betrug 
11,39 % (Stent 4,68 %, ballongestützte Angioplastie 30,9 %). Neu 
aufgetretene Diffusionsstörungen fanden sich nach 16,3 % der  
Interventionen. Major strokes  ereigneten sich in 3 Fällen (6,97 %). 
Ein minor st roke (2,33 %) mit  einer geringfügigen neurologischen 
Verschlechterung trat  auf.  Die Mortali tät  bet rug 2,3 %.  Insgesamt 
kam es zu einer durchschnit t l ichen Verschlechterung im Rankin-
Score um 0,19 Punkte.  Die Rate lokaler Komplikationen 
(Leistenhämatome) lag bei  4,65 %.  
 
65,1 % der  behandel ten Patienten stel l ten sich zur Nachuntersuchung 
(DSA, MRA oder CT-Angiographie)  vor.  Der durchschnit t l iche 
Nachbeobachtungszeitraum betrug 7,1 Monate.  Bei 3 
Nachuntersuchungen (10,7 %) zeigten sich hämodynamisch relevante  
Restenosen.  Zwei  Restenosen traten nach ballongestützter 
Angioplastie auf,  eine nach Implantation eines unbeschichteten 
Stents.  Alle 6 Patienten,  die einen Sirolimus-beschichteten Stent 
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erhalten hatten,  wurden nachkontroll iert .  In keinem Fall  l ieß sich 
eine Restenose nachweisen. 
 
Die interventionelle  Behandlung intrakranieller Stenosen zeigte sich 
in der vorl iegenden Arbeit  prognostisch der rein medikamentösen 
Behandlung überlegen. Stenting erziel te hinsichtl ich des  
Dilatat ionsergebnisses und der Restenosehäufigkeit  bessere Resultate  
als die ballongestützte Angioplastie .  Die Ergebnisse sprechen dafür,  
dass medikamentenbeschichtete Stents  die Gefahr einer Restenose 
vermindern.  Ausgehend von diesen Ergebnissen soll ten Patienten mit  
hochgradigen symptomatischen Stenosen der int rakraniellen Gefäße 
interventionell  mit  medikamentenbeschichteten Stents behandelt  
werden. 
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6 .  Abkürzungen 
 
ACA:  A. cerebri  anterior 
ACM: A. cerebri  media 
ACP:  A. cerebri  posterior  
AS:  Acetylsalicylsäure 
BA:  A. basilaris  
CT:  Computertomographie 
DSA:  Digitale  Subtraktionsangiographie 
DWI:   Diffusion-weighted Imaging 
ACI:   A. carotis  interna 
k.  A.:   keine Angaben 
MR:  Magnetresonanztomographie 
MRA: Magnetresonanz-Angiographie 
PTA:  perkutane transluminale ballongestützte  Angioplastie 
SAE:  subcortikale atherosklerotische Encephalopathie 
TAH:  Thrombozytenaggregationshemmer 
TCD:  transcranielle Dopplersonographie 
TIA:   tranistorische ischämische Attacke 
VA:  A. vertebralis    
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